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(Avec les Pl. XIV 4 XVI.) 


Grace aux travaux de Metchnikoff et de son école, l'étude 
scientifique de la vieillesse, trop négligée jusqu’a ces derniéres 
années par les biologistes et les médecins, est, en ce moment, a 
Yordre du jour. Le nombre des faits précis déja réunis sur cette 
importante question nous permet d’espérer qu’on arrivera & 
élucider un jour la pathogénie de la déchéance sénile. Cette 
pathogénie, en effet, est loin détre évidente; le temps unique 
facteur de vieillesse, ce n’est pas une explication plus satis- 
faisante pour l’esprit du clinicien que pour celui du philosophe; 
Vobservation montre tous les jours que le degré de sénilité ne 
se peut nullement mesurer 4 l’age du sujet. Tel qu'il a été posé 
par Metchnikoff, le probléme de la vieillesse doit étre envisagé 
et poursuivi par la double yoie, si féconde en médecine, de 
Vélude anatomo-clinique et expérimentale : étude des lésions 
spontanées chez les vieux sujets, d’une part; d’autre part, étude 
des lésions expérimentales provoquées par Jes divers facteurs 
capables d’affaiblir l’organisme et de produire la déchéance 
sénile, en précipilant l’action du temps. 

A Vheure actuelle, la partie expérimentale de l'étude de la 
vieillesse est peut-étre poussée plus loin que l'étude anatomique ; 
Yon a pu reproduire chez l’animal des lésions qui sont l’apa- 
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nage et peuvent étre considérées comme la cause de la sénilité : 
Metchnikoff (1) a montré que l’athérome aortique, la cirrhose 
du foie, la néphrite interstitielle chronique peuvent étre déter- 
minés chez les animaux par l’ingestion de petites doses journa- 
liéres de paracrésol continuées pendant des mois. Okhubo (2) et 
plus tard Dratchinsky (3) ont produit des lésions organiques 
trés prononcées et rappelant de lrés prés celles quel’on rencontre 
dans les organes des vieillards, en faisant ingérer 4 des lapins, 
cobayes et macaques de petites doses d’indol. Bref, il semble 
bien que les substances de la série aromatique, formées cons- 
tamment dans l’intestin, agissent comme des poisons lents 
capables de provoquer des lésions que l’on rencontre dans la 
vieillesse. 

L’ étude anatomo-pathologique des lésions trouvées chez les 
sujets dgés, au contraire,a été rarement entreprise, et nous ne 
connaissons que des examens partiels. Il est en effét assez rare 
de pouvoir faire dans de bonnes conditions l’autopsie d’un sujet 
tres dgé. L’occasion s’étant présentée de l’examen complet et 
précoce d’une femme de quatre-vingt-treize ans, indemne de 
tares organiques, M. Metchnikoff a bien voulu nous confier cette 
tache. 


* 
x * 


Cette femme, Ivana St..., Serbe d’origine, était dans un excel- 
lent état quand, en juin 1909, toute sa famille émigra en Amé- 
rique et l’emmena avec elle. La Commission américaine d’im- 
migration accepta tous les membres de la famille; elle seule fut 
refusée comme « undesirable » du fait de son grand age. Ses 
parents durent l'abandonner; elle repassa |’Océan et la Com- 
pagnie transatlantique la débarqua au Havre. Pendant le retour, 
la pauvre vieille était devenue folle, alors que, jusqu’a ce 
moment, elle jouissait, parait-il, de facultés intellectuelles suffi- 
santes. Le directeur de l’hospice du Havre écrivit & M. Mecht- 
nikoff, sachant que ce dernier poursuivait des études sur la 
vieillesse. Elle arrive & Vhépital Pasteur, le 6 aott 1909. 

Elle est atteinte d’un délire d’angoisse ; elle passe des heures 


(1) Annales de l'Institut Pasteur, octobre 1910. 
(2) In Metehnikoff, loc. cit. 
(3) Annales de UInstitut Pasteur, juin 1912. 


ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE DE LA VIEILLESSE 579 


entiéres & crier et & chanter sur un ton de mélopée. Elle 
parle un dialecte slave et il fut assez difficile de trouver un 
interpréte. Elle appelle sa « maman »; elle s’adresse & ses 
enfants, leur reproche de l’avoir emmenée si loin, elle si vieille ; 
une phrase revient souvent : « Pourquoi m’avez-vous laissée si 
seule dans la nuit? » Souvent elle est fort agitée, elle se lave, 
lacére sa chemise, cherche & mordre et & griffer les personnes 
qui lapprochent. 


Son état d’agitation empécha de la garder 4 l’hépital Pasteur, 
et le 11 aodit on dut l’envoyer a l’hospice Sainte-Anne, dans le 
service du D* Dagonnet. 

Elle se calme alors peu 4 peu et son agitation tombe, la débi- 
lité mentale persistant toujours. L’agitation reparut vers la fin 
de janvier 1910 et elle mourait le 1° février vers midi, aprés 
trente-six heures de maladie aigué. 

L’autopsie fut pratiquée le méme jour a 3 h. 45 du soir. 


Le cadavre est celui d’une vieille femme de squeletle normalement déve- 
loppé. La peau est trés ridée sur la face et le cou, légérement sur le reste 
du corps. Elle est épaissie, hyperkéralosique sur la partie antérieure du 
thorax. Le front porte deux petites taches café au lait irréguliéres; des éphé- 
lides nombreuses parsément le visage, des taches de purpura sénile le dos 
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des mains et des pieds; il existe de l'intertrigo. Les cheveux, complétement 
blancs, fins, un peu clairsemés, ont une longueur d’environ 10 centimétres. 
Les sourcils, gris jaundtre, sont un peu raréfiés; la lévre supérieure présente 
une légére hypertrichose. Les aisselles‘sont glabres. A la partie inférieure 
de la région pubienne et sur les grandes lévres, il n’y a que quelques rares 
poils gris, trés longs. 

La graisse sous-cutanée est atrophiée. Les ganglions inguinaux, hypertro- 
phiés, font saillie sous la peau. Un peu d’cedéme gonfle les extrémités infé- 
rieures. Les glandes mammaires sont atrophiées et pendantes. Un gros 
mamelon surnuméraire, bien formé, existe un peu en dehors de la ligne 
parasternale gauche, sur la 7° cote. 

Il ne reste plus qu’une dent, l’incisive supérieure latérale droite. 

Les orifices naturels sont normaux, 4 l'exception de l’anus porteur d'un’ 
bourrelet hémorroidaire assez volumineux. 

A Vouverture du cadayre, les organes apparaissent dans leurs rapports 
normaux. Les anses intestinales, dilatées, ne sont pas recouvertes par l’épi- 
ploon, qui est trés réduit et pauvre de graisse. Le niveau du diaphragme 
remonte, a droite, au 4° espace; & gauche, au bord inférieur de la 3° cote. 
Les articulations sterno-claviculaires sont normales, les cartilages costaux 
sont calcifiés, mais faciles' 4 couper. Les cotes, atleintes d’ostéoporose, sont 
fragiles. 

Les poumons, emphysémateux, ne s’affaissent pas comme il est normal a 
lYouverture du thorax et recouvrent en grande partie l’aire cardiaque. L’an- 
thracose est peu marquée. Le poumon gauche est complétement libre dans 
la cavité pleurale; le droit est au contraire réuni A la paroi par des adhé- 
rences faciles 4 rompre sur toute la hauteur des lobes moyen et inférieur. 
La face interne de ce poumon adhére au péricarde. Le sac péricardique est 
indemne d’adhérences et d’exsudation. 


A l’examen, les différents organes se sont présentés 4 nous dans J état 
suivant : 

Les amygdales sont petites. 

Le larynx a ses cartilages calcifiés ainsi que les anneaux de la lrachée. 

Le corps thyroide, volumineux, pése 42 grammes; son aspect est normal, 
peut-étre un peu plus pale que normalement sur la plus grande étendue de 
sa surface. Dans la partie droile de l'isthme on trouve une tumeur arrondie 
aplatie, du diamétre d'une petile mandarine. A la coupe, elle se présente avec 
un aspect blanchatre, assez ferme et enfermant des kystes a contenu col- 
joide et A contours irréguliers. 

Le powmon gauche (275 grammes) présente des adhérences interlobaires 
anciennes. Les ganglions du hile, anthracosés, sont hypertrophiés. Le poumon 
est forlement emphysémateux, surtout aux bords et au sommet. A la coupe. 
on ne trouve pas d’autre lésion qu’un certain épaississement des bronches. 

Le poumon droit (675 grammes) est fortement augmenté de volume, surtout 
dans son lobe inférieur. Ce dernier est recouvert sur toute sa hauteur par 
des fausses membranes fibrino-purulentes jaunatres; on trouve des adhé- 
rences analogues au niveau des scissures interlobaires. La coupe révéle 
dans le lobe inférieur la présence d’un gros bloc de gangréne pulmonaire A 
forme pneumonique, caractérisée par une coloration foncée, brun violacé, 
semée de taches irréguliéres jaundtres, et une odeur assez fétide. La surface 
de coupe est assez séche. Les fragments détachés sont moins denses que l'eau. 

Le ceur pése, entier, 350 grammes et, débarrassé de ses caillots, 295 grammes. 
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Son diamétre transversal est de 9 centimétres. Il mesure 8 cent. 5 de la 
pointe a lorigine de l’aorte. La pointe est exclusivement formée par le ven- 
tricule gauche. Lemyocarde, de consistance normale, est légerement brunatre. 
Le péricarde est lisse, avec une grosse tache laiteuse sur la face antérieure 
du ventricule droit et une graisse sous-épicardique légtrement augmentée. 
L’endocarde est un peu épaissi et nacré. 

Les orifices et valvules du cceur droit sont normaux; l’artére pulmonaire 
mesure 7 centimétres au-dessus des valvules sigmoides. La suffisance des 
valvules parait parfaite. Dans le ceeur gauche, les valvules paraissent égale 
ment suffisantes ; la valve aortique de la mitrale présente un athérome assez 
marqué surtout au niveau des bords libre et adhérent. Les sigmoides 
aortiques présentent de petites taches athéromateuses des bords adhérents. 
La crosse de laorte, ectasiée (circonférence maxima = 11 cent. 5), présente 
de nombreuses pustules et ulcérations athéromateuses; mais on trouve 
cependant, surtout dans la portion ascendante, de nombreux espaces lisses 
et non athéromateux. Dans son trajet thoracique abdominal, l’aorte est 
atteinte dun athérome plus marqué et répond au type de « l’aorte pavée ». 

Le foie pese 1.455 grammes. I] mesure dans son diamétre transversal 
26 centimétres, dans son diamétre vertical 8 centimétres et 16 centimétres 
dans le sens antéro-postérieur. La capsule de Glisson est lisse et légerement 
épaissie au niveau du bord antérieur du lobe droit. La vésicule biliaire contient 
une bile normale de quantité et de coloration. Le parenchyme hépatique, ala 
coupe, apparait ferme et un peu pale. 

La rate \95 grammes, diamétres = 9 X 7 X 2,5centimétres) est entourée d’une 
gangue de périsplénite adhésive. Sa pulpe est ferme et présente de minimes 
hémorragies. 

Le pancréas (45 grammes) est macroscopiquement normal. 

Le rein gauche (140 grammes, diamétres = 11 X 5 = 2,5 centimetres) est de 
surface lisse, de décorticalion facile. A la coupe, si la graisse centrale est 
un peu augmentée, !a corticale a une épaisseur tout a fait normale et ne 
parait présenter aucune lésion. 

Le rein droit (135 grammes) est tout a fait semblable au gauche, mis a part 
un certain degré de paleur. 

Les surrénales sont volumineuses (la droite pése 12 grammes) avec des 
adénomes multiples, 

Lintestin est fortement météorisé surtout au niveau des colons! L’anse 
sigmoide. trés longue, se loge sous la coupole diaphragmatique. L’appendice, 
long de 9 centimétres, est mince, régulier, rectiligne. 

Le crdne, normal par sa table externe, est, sur satable interne, sculpté par 
les sillons naturels trés exagérés, surtout celui de la méningée moyenne ; il 
est trés mince et transparent au niveau des granulations de Pacchioni. D’une 
maniére générale les deux tables interne et externe sont papyracées et sépa- 
rées parun diploé plus celluleux et moins rouge que normalement. 

La dure-mére adhére au crane dans la région frontale. Elle est peu tendue, 
opaque, épaisse; elle est libre d’adhérences sur sa face interne. La méninge 
molle est un peu é€paisse. 

Le liquide céphalo-rachidien est normal d’aspect et de quantité. 

Le cerveau (1.090 grammes) a’ses circonvolutions trés atrophiées surtout 
au niveau du lobe frontal. Les artéres de la base et les sylviennes présentent 
toutes des lésions d’athérome. Les ventricules latéraux sont dilatés. La subs- 
tance grise, nelttement diminuée d’épaisseur, est pale. I] n’existe aucune 
lésion en foyers ou lacunaire. 
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La moelle épiniére est molle. 
L’ostéoporose est manifeste au niveau du tissu spongieux des os. 
La moelle diaphysaire est abondante, jaune, trés grasse. 


y 


ETUDE HISTOLOGIQUE 
I. — APPAREIL RESPIRATOIRE. 


Larynx. — L’examen du larynx ne nous a permis d’y décou- 
vrir que des lésions minimes ou, sans doute, contingentes. 

L’épithélium et les glandes de la muqueuse nous ont semblé 
normaux sur toute l’étendue de la coupe. A signaler la pré- 
sence, dans le chorion de la muqueuse de la corde vocale supé- 
rieure, d’un petit kyste gros comme une téte d’épingle, revétu 
d’un épithélium 4 deux ou trois assises de cellules cylindriques 
et & contenu amorphe. 

Les cartilages thyroide et cricoide présentent une calcifica- 
tion assez marquée, mais beaucoup moins intense que celle a 
laquelle on était en droit de s’attendre, surtout étant données 
les lésions de cet ordre que l’on rencontre au niveau de certains 
cartilages des bronches. 


Poumon. — Le parenchyme pulmonaire présente deux 
régions trés distinctes & considérer : 1° le parenchyme ne pré- 
sentant pas de lésions aigués; 2° le foyer de gangréne. 

Sur cette derniére nous serons brefs; il ne s'agit la que d’un 
phénoméne surajouté, n’ayant rien & faire dans cette étude. De 
vastes étendues de poumon sont nécrosées, mais nulle part il 
n’existe de fonte du parenchyme : les alvéoles sont parfaite- 
ment reconnaissables & leurs contours, mais il n’existe presque 
plus de noyaux colorables, tout est acidophile; sur les bords de 
la lésion on trouve des noyaux faiblement teintés d'une maniére 
uniforme par les colorants basiques ; ils sont en caryolyse. Beau- 
coup d’alvéoles sont remplies par une substance grenue, avec 
des cellules encore reconnaissables bien que le noyau ait dis- 
paru; quelques-unes contiennent du pigment ocre et des par- 
ticules de charbon. Souvent le contenu alvéolaire est constitué 
par un réseau fibrineux trés net. Les vaisseaux se sont 
thrombosés avant de se nécroser. 


bie 
. 
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A la limite du foyer de nécrose, on trouve une hépatisation 
trés nelte, le passage se faisant sans transition d'une lésion & 
l'autre. Les alvéoles sont comblées par un réseau fibrineux trés 
marqué avec de nombreux polynucléaires et des cellules endo- 
théliales tuméfiées. Les bronches présentent des lésions assez 
peu marquées et banales, sauf lorsqu’elles se trouvent en plein 
foyer gangréneux. Les vaisseaux présentent parfois de l’endo- 
vascularite, mais le fait est loin d’étre constant. 

Dans le parenchyme épargné par la gangréne, il existe un 
emphystme trés marqué; les parois alvéolaires sont trés minces, 
souvent rompues, les alvéoles communiquent largement entre 
elles, formant de trés grosses vésicules qui compriment et apla- 
tissent les alvéoles voisines. Les alvéoles dilatées se conti- 


_nuent directement avec les bronchioles; on retrouve de 1’épi- 


thélium bronchique appliqué directement sur certaines de ces 
vésicules. Au niveau des grosses bronches, les ilots cartilagi- 
neux présentent presque tous de la calcification centrale ; quel- 
quefois cette calcification saccompagne de la désintégration du 
cartilage et une petite cayité se creuse dans ce dernier. 

Les artéres peuvent présenter des lésions assez légéres 
d’endartérite chronique; le tissu conjonctif périvasculaire est 
un peu augmenté; il semble que le tissu interlobulaire le soit 
également. 

L’anthracose est marquée, les grains de charbon étant soit 
macrophagocytés, soit libres dans le tissu conjonctif. Mais elle 
ne dépasse pas en intensité celle que l’on rencontre constam- 
ment chez les adultes. 


IL. — SystTEME CIRCULATOIRE CENTRAL. 


Coeur. — Le myocarde présente des lésions de sclérose trés 
netles et intenses au sommet des piliers de premier ordre, 
légéres dans le reste. 

Au sommet des colonnes charnues, on constate la présence 
de véritables bandes scléreuses, formées de fibres de collagéne 


trés tassées. Les bandes peuvent avoir trois ou quatre fois le 


diamétre d'une fibre musculaire, mais elles sont, en général, 
assez courtes. Paralléles dans leur ensemble aux fibres muscu- 
laires, ces bandes forment un réseau & mailles allongées assez 
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inégales, comprenant le plus souvent une seule fibre mais pou- 
vant en comprendre plusieurs. Cette sclérose intense cesse 
assez rapidement et n’occupe guére que la pointe du pilier; 
mais elle a une certaine tendance a s’étendre et a gagner la 
eaine des vaisseaux situés plus bas. A ce niveau, les fibres 
musculaires paraissent un peu plus étroites. Dans le reste du 
myocarde, la sclérose est bien moins intense et exclusivement 
localisée au voisinage immédiat des vaisseaux. Ceux-ci pré- 
sentent. pour la plupart des gaines de tissu scléreux trés 
épaisses, dans lequel on rencontre quelques rares macrophages 
et fibroblastes, ayant tendance A dissocier les fibres, mais seule- 
ment sur une petite étendue ; 4 peu de distance des vaisseaux, 
elles reparaissent normales, serrées les unes contre les autres 
ou entrecoupées de travées fibreuses plus ou moins €paisses. , 

Méme dans la profondeur du myocarde les travées interfas- 
ciculaires sont plus épaisses que normalement; le tissu inter- 
stitiel intrafasciculaire parait, sauf exceptions déja signalées, 
sensiblement normal. 

Les fibres musculaires sont sensiblement normales; il n’y a 
pas de dégénérescence graisseuse, la striation est assez bien 
visible, les champs de Conheim sont également trés apparents. 

La seule lésion qu’on puisse relever est, sur les coupes trans- 
versales, une inégalité de diamétre entre les fibres qui ne 
semble pas attribuable & linégalité normale et doit étre rat- 
tachée, croyons-nous, 4 une atrophie soit volumétrique, soit due 
a la division longitudinale. On ne voit cependant pas sur les 
coupes longitudinales aucune figure de division en train de se 
produire. 

L’endothélium au niveau des ventricules et des valvules est, 
sur de grandes étendues, doublé d’une couche plus ou moins 
épaisse de tissu conjonctif, d’aspect adulte, pauvre en cellules 
mais assez lache. 


Aorte. — L’aorte, en dehors des régions athéromateuses, est 
relativement saine. Elle ne présente pas, notamment, de Iésions 
anciennes. En revanche, il y a des lésions trés nettes d’endo- 
et de périartérite, mais ces lésions paraissent assez récentes et 
l'on peut étre en droit de les considérer comme subaigués. 

Sur la moitié postérieure de la circonférence de l'aorte, 
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Yendartére présente ces lésions d’une manitre continue : il 
existe une couche de cellules couvrant l’endartire et n’enva- 
hissant pas la tunique moyenne sur les bords de la lésion. Elle 
nen dissocie que les lames les plus internes, dans les points ot 
la lésion est plus marquée. 

Cytologiquement, ce sont surtout des cellules de la série 
lymphoide qui composent cette inflammation : en grande majo- 
rité ce sont de moyens et de grands mononucléaires mélés de 
quelques fibroblastes en réaction, quelquefois bi-nucléés ; 
les lymphocytes y sont rares, les polynucléaires exceptionnels. 
L’endothélium ne se retrouve que par places, sous forme de 
cellules tuméfiées. 

Dans le tissu conjonctif périartériel, on trouve des lésions 
inflammatoires composées des mémes éléments, & cette diffé- 
rence prés que la réaction fibroblasltique y est un peu plus 
accentuée. Mais les lésions ici ont une répartition un peu diffé- 
rente : on les retrouve bien sur la moitié postérieure de l’aorte, 
ou le tissu cellulo-adipeux est plus abondant, mais elles ne 
forment plus une nappe continue : les cellules se disposent en 
amas allongés dans le sens des fibres du tissu conjonctif, ces 
amas étant plus gros et plus.tassés au voisinage immédiat de 
Vartére mais pouvant se trouver a tous les niveaux de la gaine 
cellulaire périaortique. [is sont de dimensions trés variables et 
lon peut également rencontrer des cellules diapédétiques dis- 
séminées. Les vaisseaux ne paraissent jouer aucun role dans la 
réglementation de la topographie des Iésions inflammatoires ; 
ils sont congestionnés. 

En profondeur, V’inflammation n’est pas aussi limitée que du 
colé interne de la paroi aortique, et on peut en retrouver des 
traces sur le quart externe a peu prés de son épaisseur; par 
places les lamelles élastico-musculaires sont dissociées par des 
cellules diapédétiques de méme nature que précédemment et 
des globules rouges (Pl. XIV, fig. 1). 


- Artére pulmonaire. — L’artére pulmonaire nous a paru nor- 
male, sauf dans la zone ow elle est accolée a l’aorte; sa tunique 
péri-arlérielle participe alors aux lésions de la tunique péri- 
artérielle de l’aorte. 
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II]. — OrGANES LYMPHOIDES. 


Rate. — La rate est sans doute un des organes qui présentent 
les lésions les plus grosses et les plus manifestes. 

A un faible grossissement, son parenchyme apparait pale, 
pauvre en cellules; les corpuscules de Malpighi sont rares, 
ceux qui restent sont extreémement réduits; les travées con- 
jonctives et les gaines vasculaires sont épaissies; les grosses 
artéres ont leur tunique interne doublée d'un tissu conjonctif 
néoformé; a ces lésions vient s’ajouter par places une forle 
congestion des sinus. 

Au point de vue cytologique, le réliculum est beaucoup 
plus visible que normalement et les cellules fusiformes 
semblent augmentées de nombre. A la sclérose interstitielle 
s’ajoute de la sclérose pulpaire. 

Moyens et grands mononucléaires & protoplasma souvent 
trés acidophile et 4 noyau assez clair forment la grande majo- 
rité des cellules qui composent la pulpe de la rate, les moyens 
prédominant un peu sur les grands. On y rencontre aussi des 
polynucléaires relativement non rares. 

Cette particularité, jointe 4 la rareté relative des cellules, 
donne & la pulpe cet aspect clair que n’a pas la rate de l’adulte. 

Quelquefois, plutot rarement, on trouve au voisinage d’une 
artériole un tassement plus marqué de cellules formant au 
vaisseau un mince manchen le plus souvent trés incomplet et 
constiluant un reste minime de corpuscule de Malpighi: c’est 
a peu prés tout ce qui persiste de pulpe blanche. Au niveau de 
ces ilots, les cellules paraissent plus jeunes et beaucoup d’entre 
elles ont un protoplasma basophile et un noyau riche en chro- 
matine. Les lymphocytes y sont assez nombreux alors qu’ils 
sont presque exceptionnels ailleurs. 

Le pigment n’est pas augmenté de quantité; peut-étre méme 
pourrait-on dire qu'il est moins abondant que normalement si 
on avait sur cette question un point de comparaison précis. 

Les travées et les gaines vasculaires sont épaisses, elles sont 
conslituées par du tissu fibreux, adulte, les fibres néoformées 
se continuant sans distinction avec les fibres primitives. Beau- 
coup d’artéres, surtout parmi les moyennes, ont leur limitante 
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interne doublée d’une couche plus ou moins considérable de 
substance hyaline, fortement acidophile, ne donnant pas les 
réactions du collagéne. Cet état peut aller exceptionnellement 
jusqu’a I’ oblitération. 

Dans la gaine de certaines artéres de calibre moyen, on ren- 
contre parfois des macrophages isolés ou réunis en ilots de 
trois & quatre. Assez souvent on peut trouver de l’athérome. 

La congestion que nous avons signalée en passant est parcel- 
laire ; elle n’occupe que certaines parties de I'étendue de la 
préparation. Par places, il ne semble pas que ce ne soit pas seu- 
lement de congestion qu'il s’agisse, mais que la paroi du 
sinus ait été rompue et que le sang ait dissocié les cordons de 
Billroth (Pl. XV, fig. 14). 

Ajoutons enfin que dans un point limité du bord de la rate, 
la capsule trés plissée se rapproche de celle de la face opposée 
et que l’espace qui les sépare est & peu prés privé de pulpe, 
presque réduit aux travées conjonctives et aux vaisseaux ; ceux- 
ci, trés épaissis, ont une gaine conjonctive présentant au maxi- 
mum la dégénérescence hyaline que nous avons décrite au 
niveau de la tunique interne des autres artéres. 


Ganglions lymphatiques. — Les ganglions lymphatiques exa- 
minés histologiquement présentent une grosse sclérose hilaire, 
de la sclérose interstitielle et une disparition des cordons fol- 
liculaires avec persistance des corpuscules de Malpighi. 

La sclérose hilaire est importante; en certains points, le 
ganglion est uniquement composé de tissu de sclérose sur la 
moitié de la surface; ce tissu est composé de fibres de collagéne 
adulte paralléles entre elles, ondulées, assez gréles, mais 
serrées les unes contre les autres. On trouve entre les fibres 
de nombreuses cellules lymphoides, témoins de |’existence 
antécédente de tissu adénoide & cette place; ces cellules sont 
tantot dispersées dans le tissu scléreux, tant6t agminées, dis- 
posant des ilots arrondis de tissu adénoide dans des logettes 
ménagées dans le tissu scléreux. Ces logettes ne dessinent 
pas des espaces strictement limités; les cellules diffusent peu 
& peu, sans limites nettes, dans le tissu de sclérose avoisinant. 
On trouve de nombreux vaisseaux dans le tissu de sclérose; 
souvent on les voit entourés de fibres conjonctives, mais il 
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n’apparait pas nettement que ce soit eux qui aient commandé 
la topographie des lésions scléreuses. 

Le squelette conjonctif du ganglion est trés développé : la 
capsule d’enveloppe est épaisse; de fortes travées en partent 
pour rejoindre le tissu de sclérose hilaire. Les vaisseaux qui 
les parcourent ne présentent pas, en général, de Iésions bien 
nettes; cependant, on rencontre, disséminés dans le tissu 
adénoide, de petits corps scléreux formés de fibres concentriques 
qui paraissent bien étre de petits vaisseaux oblitérés. 

La substance propre du ganglion a subi des modifications 
trés nettes qui lui donnent, au premier abord, le méme aspect 
qu’a la rate de notre malade : le tissu adénoide tend 4 prendre 
un aspect partout uniforme. Ici, les cordons folliculaires ne sont 
plus reconnaissables ; les follicules clos persistent, mais ils sont 
moins nombreux et paraissent plus petits que normalement. 

Examinée a un fort grossissement, la pulpe ganglionnaire est 
exclusivement formée de cellules lymphoides, les lymphocytes 
y étant l’exception; on constate une abondance considérable de 
macrophages, quelques-uns contenant du pigment ocre. Beau- - 
coup de cellules.ont un protoplasme trés acidophile; quelques- 
unes un noyau pycnotique. 

Au niveau des follicules clos, les lymphocytes deviennent la 
majorité. Le centre germinatif n’existe pas; dans un grand 
nombre des formations folliculaires, le centre présente une 
sclérose trés nette, avec fibres de collagéne colorable par le 
Van Gieson; souvent aussi, on y trouve un grand nombre de 
cellules altérées, & noyau’ pycnotique, plus rarement en 
caryorrhexie, et méme des grains de chromatine épars. 

L’hypoplasie des organes lymphoides, pour si manifeste 
qu’elle soit, n’est pourtant pas une aplasie absolue: Nous 
avons pu trouver dans nos coupes plusieurs figures de karyo- 
kinése, bien qu’elles soient trés rares (V. pl. XIV, fig. 4). 


Amygdales. — Les amygdales présentent des zones étendues 
de tissu adénoide paraissant normal & premiére vue. Cependant, 
un grossissement un peu fort, on constate que beaucoup de cen- 
tres germinatifs sont scléreux, les fibroblastes constituant leur 
presque totalilé. Le reste du tissu adénoide nous a semblé 
normal. Entre ces zones de tissu adénoide, on trouve des plages 
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étendues de tissu fibreux dense contenant par places, surtoutau- 
tour des culs-de-sac des cryptes, du tissuadénoide plus ou moins 
sclérosé. Entre les fibres de ce tissu, on trouve d'assez nombreuses 
cellules lymphoides, notamment beaucoup de macrophages. 

L’épithélium est sensiblement normal; & signaler cependant 
que les cellules en migration entre les cellules épithéliales 
sont trés rares. 


Intestin. — L’intestin, dans ses divers segments, semble pré- 
senter un certain degré d’atrophie de la muqueuse; les glandes 
y sont, semble-t-ii, diminuées de nombre et de longueur. Au 
niveau de liléon, les follicules clos sont trés réduits de dimen- 
sions; ils ont perdu leur aspect folliculaire; les centres germinatifs 
ne sont pas appréciables, les limites sont indécises et le tissu 
adénoide se perd peu & peu dans le chorion avoisinant, lui- 
méme trés infiltré, mais pas plus, semble-t-il, qu’a létat— 
normal. La muscularis mucose est fréquemment segmentée 
par du tissu fibreux, la sous-muqueuse légérement sclérosée. 

L’appendice (P1. XVI, fig. 15) semble ne présenter d’autre 
lésion qu'une sclérose trés appréciable de la sous-muqueuse. 
Les follicules clos paraissent sensiblement normaux comme 
nombre et comme développement; cependant, la non plus, ne 
voit-on pas de centres germinatifs. 


lV. — OrRGANES GLANDULAIRES. 


Foie. — Aun faible grossissement, on ne remarque qu'un 
certain degré de congestion sus-hépatique et une infiltration 
modérée des espaces de Kiernan. Toute la zone péri-sus-hépa- 
lique a ses capillaires distendus et remplis par le sang; ils sont 
beaucoup plus larges que dans la zone périportale. Cependant, 
la travée hépatique elle-méme est bien conservée et ne pré- 
sente aucune des lésions qu’on trouve dans le foie cardiaque; 
pas d’atrophie appréciable, pas de dégénérescence graisseuse. 

Les cellules hépatiques apparaissent comme trés sensiblement 
normales de taille et d’aspect; le plus souvent homogénes et 
finement granuleuses, on en rencontre parfois, soit isolées, 
soit par petits groupes, ayant un protoplasma tout a fait clair. 

Les noyaux sont trés fréquemment gros, comme hydro- 
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piques ; quelques éléments sont binucléés. Les formes de dégé- 
nérescence nucléaire sont exceptionnelles. De loin en loin, 
on rencontre au bord des travées ou dans les capillaires des 
blocs trés acidophiles un peu plus petits qu’une cellule hépa- 
tique; tantot ils sont nucléés, tantot et plus souvent ne pré- 
sentent aucune trace de noyau. Il nous semble que l’on doive 
les considérer comme des cellules vieillies, dégénérées et en 
voie de disparition. Les cellules hépatiques sont trés fréquem- 
ment chargées de granulations jaunatres ayant toute l’appa- 
rence du pigment ocre. 

Les cellules de Kuppfer sont en état de réaction marquée. 
Les espaces portes nous ont paru de dimensions sensiblement 
normales et ne présentent pas de modifications scléreuses bien 
accusées. A leur niveau existe, par contre, une infiltration 
modérée composée presque exclusivement de moyens mononu- 
cléaires et de lymphocytes. On remarque enfin que la paroi 
conjonctive des veines sus-hépatiques est un peu épaissie et 
infiltrée de cellules rondes de la série lymphoide. Au niveau 
des artéres hépatiques, on remarque des figures de périartérite 
caractérisées par une augmentation du tissu conjonctif et une 
infiltration de cellules lymphoides. 


Reins. — D’une facon générale, les reins, au niveau de la 
corticale, ne présentent de lésions scléreuses que d’une facon 
parcellaire. Par places, sous la capsule, autour d'un glomérule, 
autour d’un tube, autour d’une artére, on voit une surabondance 
de tissu fibreux ; mais cet excés reste limité comme étendue et 
comme degrés. La surface du rein n’est pas réguliére ; de loin 
en loin on voit une dépression cicatricielle d’ou part une trainée 
de tissu conjonctif s‘enfoncant vers la médullaire. Le tissu 
conjonctif est d’ordinaire adulte et fibreux; mais on trouve 
également quelques foyers d’infiltration embryonnaire assez 
discréte dont les éléments sont des cellules lymphatiques, pour 
la plupart des moyens mononucléaires mélés & des fibroblastes. 

Les foyers peuvent se trouver 4 n’importe quel niveau, sans _ 
élection bien nette; ils semblent cependant avoir une prédi- 
lection pour les zones les plus voisines de Ja capsule et le long 
des vaisseaux (PI. XV, fig. 7). 


Au niveau de la médullaire, le tissu conjonctif entourant 
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chaque tube droit est abondant et constitué par du tissu fibreux 
adulte. 

On peut dire cependant que le rein a été relativement peu at- 
teint par le processus scléreux, car des étendues notables de pa- 
renchyme sécréteur apparaissent sensiblement normales, chaque 
tube étant entouré seulement d’une unique fibre de collagéne. 

D’assez nombreux glomérules présentent des lésions sclé- 
reuses (iverses ; lésions scléreuses légéres du bouquet glomé- 
rulaire, sclérose plus ou moins intense péricapsulaire ; quelques- 
uns, complétement réduits & un bloc de collagéne, sont en 
« pains & cacheter ». On les trouve de préférence au niveau des 
points de néphrite interstitielle parcellaire, mais on en peut 
rencontrer en des endroits ot le parenchyme avoisinant apparait 
sensiblement sain. D’autres glomérules semblent, par contre, 
légérement augmentés de volume et gorgés de sang. 

L’épithélium des tubes tant sécréteurs qu’excréteurs ne pré- 
sente pas de lésions bien nettes. D’une facon générale il 
parait assez bas ; la lumiére des tubes contient une substance 
acidophile granuleuse sans qu'il soit question de véritables 
cylindres. Un certain nombre de cellules sont desquamées, 
d’autres plus acidophiles que normalement. En partie tout au 
moins, ces modifications peuvent étre mises sur le compte des 
fixateurs et de la cadavérisation. 

Du coté des vaisseaux on note d’abord une congestion par 
places intense, portant sur les artéres, les veines, les capillaires, 
pouvant s’accompagner de suffusions hémorragiques dans le 
tissu interstitiel, dans les tubes voisins, mais l’hémorragie reste 
toujours limitée au voisinage du vaisseau. 

Certaines artéres présentent des lésions d’endartérite et de 
périartérite plus ou moins intenses et paraissant anciennes, la 
tunique musculaire est dans la plupart des cas assez bien 
conservée et dans bon nombre d’artéres les lésions sont peu 
avancées. 


Pancréas. — Le pancréas présente une légére sclérose inter- 
lobulaire généralisée & peu prés a tout l’organe; le tissu con- 
jonctif AivenOb lait est un peu plus abondant que normale- 
ment; il reste lache et non scléreux. 

De plus, de place en place, on trouve un lobule présentant 
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un certain degré de sclérose interacineuse. Cette sclérose est 
toujours assez peu marquée; elle ne donne pas limpression 
d’étre trés ancienne; elle est composée de nombreuses cellules 
fusiformes et de fibres de collagene, fibres gréles et espacées. 
Cette sclérose n’est pas régie par une penompele fixe, parfois 
elle est centrée par un canal excréteur, parfois elle semble étre 
l’expansion de la sclérose interlobulaire, mais souvent aussi elle 
existe en dehors de ces deux causes. 

Les cellules nobles du pancréas. sont 4 peu prés normales ; 
les acini ont leur aspect et leurs dimensions normales. Ils sont 
cependant plus petits dans les points ot la sclérose interacineuse 
atteint une certaine intensilé ; en ces points, la sclérose s'accom- 
pagne d’un peu d’atrophie. 

Certains acini présentent des cellules, surtout parmi les 
cellules centro-acineuses, qui présentent une dégénérescence 
particuliére: lergastoplasme disparait, le protoplasme devient 
trés fortement éosinophile. A un degré plus avancé, le proto- 
plasme palit et se creuse de vacuoles; le noyau parait rester 
normal aussi longtemps que l'on peut reconnaitre la cellule. 
Ce mode de dégénérescence parait étre tout & fait indépendant 
de la sclérose et I’on trouve des acini trés nettement dégénérés 
dans les points les moins scléreux. 

Les ilots de Langherans nous ont paru normaux de nombre, 
de dimension et d’aspect. 

Les canaux excréteurs sont en général limités par une couche 
6paisse de tissu fibreux dense. Quelques-uns ont leur épithélium 
desquamé et un peu de réaction conjonctive de la partie interne 
de la paroi. 

Les vaisseaux sont en général normaux. 

L’artére splénique est athéromateusea un degré léger mais net. 


Glandes salivaires. — La parotide présente une sclérose peu 
marquée et adulte des espaces interlobulaires, sclérose centrée 
indifféremment par les vaisseaux ou les gros canaux excréteurs. 
Ce n'est qu’excepltionnellement que, de cette sclérose, part une 
6bauche de sclérose interacineuse. 

Les acini nous ont paru tout & fait sains et en parfait état de 
sécrétion. 

Quant aux vaisseaux, en dehors de la sclérose périvasculaire 
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déja notée, ils présentent, les artéres du moins, un certain degre 
d’ iipatauation chronique de la couche ares 

La sous-mazillaire ne présente que des lésions vasculaires 
chroniques et un peu de sclérose autour de certains gros canaux 
excréteurs. 


Mamelles. — Les mamelles sont constituées pour leur plus 
grande partie par un tissu scléreux formé de fibres de collagéne 
denses et tassées et trés pauvre en cellules. Dans cette masse, 
on trouve de loin en loin des tubes glandulaires, soit unis par 
petits groupes pour constituer des acini atrophiques, soit comple- 
tement isolés et perdus dans la sclérose avoisinante. Dans un ~ 
sein, quelques-uns de ces tubes sont le siége d’une ébauche de 
dilatation; dans l'autre, plusieurs constituent des microkystes 
arrondis parfaitement nets; leur lumiére est vide ou bien contient 
une matliére amorphe, acidophile et grenue (Pl. XVI, fig. 19). 

L’épithélium ne parait présenter aucune modification au 
niveau des kystes non ou peu dilatés. C’est un épithélium 
cubique bistratifié & protoplasme assez foncé. Il tend 4 devenir 
pavimenteux, restant toujours bistratifié, & mesure que l’état 
kystique s'accentue. 

Dans un des seins, celui ott les formations microkystiques 
sont nettes, nous avons relevé au niveau de deux tubes glandu- 
laires immédiatement voisins des modifications intéressantes, 
deux autres tubes faisant partie du méme acini restant 
normaux. Ces deux tubes sont tres augmentés de volume dans 
leur ensemble. L’un d’eux présente un contour trés irrégulier, 
festonné. L’épithélium est trés proliféré ; le nombre des couches 
qui le composent est variable suivant les points. Tantét on en 
compte quatre ou cing et tantdt une dizaine au moins, si bien 
que la lumieére est bien plus irréguliére que le contour extérieur, 
elle est comme effilochée. Les cellules sont de taille sensible- 
ment égale a celles d’un tube normal, ayant une tendance a étre 
prismatiques. La plupart ont un protoplasme foncé, de mémes 
réactions colorantes que celles de la couche interne des tubes 
normaux; mais on en trouve mélées aux précédentes qui ont 
un protoplasme clair. Toutes ces cellules sont égales entre elles; 
on ne conslate ni karyokinéses ni monstruosités cellulaires. La 
lumiére montre des cellules desquamées plus ou moins altérées. 

38 
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L’autre tube anormal est modifié d’une facon toute différente. 
Ici, le nombre des couches cellulaires est moins considérable, 
quatre au plus, mais l’aspect des cellules est beaucoup plus 
différent de l'état normal. Ce sont de grandes cellules prisma- 
tiques & protoplasme homogeéne, fortement grenu, un peu 
acidophile, & noyau basal. Leur extrémité libre fait saillie dans 
la lumitre du tube qu'elle dessine irréguliére. Cette derniére 
contient des cellules desquamées et altérées. Quelques cellules 
de la bordure ont leur protoplasme remplacé par une grosse 
vacuole. Ici non plus, on ne rencontre ni karyokinéses ni 
monstruosités nucléaires. 

Il s’agit 1a, sans doute, d’hyperplasie adénomateuse, mais 
étant donnée Ja fréquence de transformations épithéliales 
suivant ces deux aspects dans les cancers, on peut se demander 
s’il ne faut pas y voir un état précancéreux, un stade de début 
de l’évolution vers la tumeur maligne. 

Autour de nombreux tubes glandulaires, on peut constater 
Yexistence d’une infiltration mononucléaire discréte, avec 
quelques macrophages. 

Les vaisseaux sont en général peu touchés. Cependant une 
artére assez grosse présente une dégénérescence calcaire intense 
de sa tunique moyenne. 


Glandes surrénales. — La capsule fibreuse qui enveloppe 
lorgane présente une é6paisseur plus grande que normalement; 
de sa face interne partent des trousseaux conjonctifs gréles, 
encerclant les cellules de la zone glomérulaire. Les travées de 
premier ordre sont également un peu plus épaisses qu’a l'état 
normal, en sorte qu'il existe un certain degré de sclérose de 
la capsule et de la couche glomérulaire. 

Dans |’épaisseur de la capsule fibreuse, on note la présence 
assez fréquente de glandes surrénales accessoires qui sont, elles 
aussi, le siege de lésions scléreuses. 

On y rencontre relativement assez nombreux, surtout au 
voisinage de la couche glomérulaire et autour des vaisseaux, 
des macrophages et des mononucléaires moyens. 

Le parenchyme glandulaire est manifestement hyperplasique. 
La disposition normale des travées cellulaires est bouleversée ; 
ces travées cessent d’étre paralléles entre elles; elles sont: 
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coupées par le rasoir sous toutes les incidences et apparaissent 
ainsi dessinant des acini. L’épaisseur de ces trayées est variable, 
souvent plus considérable qu’a l'état normal. Cette hyperplasie 
a, par places, une tendance aux formations nodulaires sans 
aboutir jamais & l’adénome vrai; elle est variable d’intensité 
d'une surrénale 4 l’autre et d’un point & un autre dans une méme 
surrénale ; mais elle n'est absente complétement en aucun point. 

La couche glomérulaire participe pour son compte & l’hyper- 
plasie par l’augmentation de son épaisseur et son boulever- 
sement. Mais, en plus, on constate que les ilots de cellules sont 
plus espacés que dans le restant de la coupe & cause de la pro- 
lifération du tissu conjonctif; un certain nombre d’entre eux 
paraissent atrophiés. 

Les cellules sont également modifiées : & un trés faible gros- 
sissement, la coupe présente un aspect particuliérement clair. 
Cela tient & ce que les spongiocytes sont augmentés de nombre 
d’une maniére manifeste et que leurs vacuoles sont plus nom- 
breuses et plus volumineuses que normalement. Cet état d’hy- 
perépinéphrie ne s'accompagne d’aucune dégénérescence cellu- 
laire manifeste. De plus, étant donnée l'hyperplasie de la glande, 
la disposition des zones claires est beaucoup moins réguliére 
qu’a l'état normal. 

Le pigment nous a paru trés nettement augmenté de quan- 
tité. Les cellules qui en contiennent sont plus nombreuses et 
plus chargées qu’a l'état normal. 

L’étude de la zone médullaire ne nous a pas permis d’y 
découvrir de lésions bien nettes. 

Les vaisseaux présentent d’une facon générale leur paroi 
épaissie, sclérosée, souvent infiltrée de cellules de la série lym- 
phoide, moyens mononucléaires et macrophages. On trouve 
d’autre part assez fréquemment, par places, de petits ilots de 
cellules de diapédése formés de cellules lymphoides, en majorité 
du type macrophage (Pl. XV, fig. 9). 


Corps thyroide. — Le corps thyroide présente un certain 
nombre de formations nettement tumorales de différentes 
tailles. Les unes sont de petits cysto-adénomes bien encapsu- 
lés, ne présentant rien de particulier. 

Celle qui, plus grosse que les autres, formait une tumeur bien 
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caractéristique & l'oeil nu, est un fibro-adénome. A la périphérie, 
se trouvent des.vésicules thyroidiennes petites et en général 
réguliéres, beaucoup dépourvues de tout colloide. Au centre 
de la tumeur, sur sa plus grande étendue, les vésicules sont 
ou trés espacées ou complétement absentes. La tumeur est 
formée uniquement par un tissu fibreux dense, entremélé de 
trainées de cellules diapédétiques mononucléées. Trés fréquem- 
ment, ce tissu fibreux est dégénéré, devenu hyalin et ne prend 
qu'imparfaitement ou nullement les colorants du collagéne. Par 
places, on trouve de vastes ilots de colloide, non contenue par 
un épithélium, celui-ci ayant sans doute existé primitivement 
et dégénéré par la suite. Cette tumeur est nettement encapsulée, 
dans une coque de tissu fibreux bien délimitée et fortement 
infiltrée de mononucléaires (Pl. XIV, fig. 3). 

Nous nous attarderons davantage a l'étude du eorps thyroide 
en dehors des régions tumorales. Les régions immédiatement 
voisines ont leurs vésicules aplaties concentriquement et atro- 
phiées. Les parties du corps thyroide que l'on peut considérer 
comme non influencées par les tumeurs présentent elles-mémes 
des modifications. marquées. Le tissu conjonctif y est plus abon- 
dant que d’ordinaire, formant des bandes scléreuses assez abon- 
damment pourvues de cellules conjonctives et infiltrées de 
mononucléaires. I] découpe la glande en lobules assez pelits. 
Souvent aussi, le tissu conjonctif interacineux est proliféré. 

Les vésicules elles-mémes sont inégales de taille, mais en 
général trés petites et pauvres en colloide. Méme dans celles qui, 
plus volumineuses, ont une lumiére centrale d'une certaine 
étendue, la colloide est peu abondante et ne remplit qu’en 
partie la cavité. Il existe un grand nombre de boyaux épithé- 
liaux pleins, certainement beaucoup plus fréquents qu’a I ’état 
normal. Les cellules thyroidiennes elles-mémes ne nous ont 
pas paru présenter de lésions. 


Hypophyse. — Dans le lobe glandulaire de l’hypophyse, il 
semble que, du moins en certains points, le squelette conjonctif 
soit plus abondant que normalement, ses mailles sont épaisses 
et délimitent des alvéoles plus petites que sur une glande jeune. 

Il semble que la colloide se retrouve & la fois plus fréquem- 
ment et en plus grande quantité qu’a l’habilude : en dehors de 
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grosses vésicules situées au voisinage du lobe nerveux, on 
rencontre souvent, disséminés sur toute la coupe, des acini con- 
tenant une boule de colloide plus ou moins considérable. On 
n’en trouve pas dans les vaisseaux. 

Au point de vue cytologique, on est frappé du nombre consi- 
dérable des cellules acidophiles. Sur la plus grande étendue de 
Ja coupe, elles forment la grande majorité des éléments. Elles 
sont assez variables comme dimensions, certaines pouvant étre 
trés grosses; parfois, elles sont vacuolaires. Leur noyau est 
généralement bien coloré; quelquefois, surtout chez les plus 
petites, il est pycnotique. On rencontre aussi, en méme temps 
que des cellules chromophobes plus petites, de grandes cellules 
& protoplasme basophile granuleux qui, elles, sont tres souvent 
vacuolaires. En d’autres points de la coupe, mais plus rarement, 
ce sont les éléments chromophobes qui sont en majorité. 


Plexus choroides. — Les plexus choroides présentent en 
grand nombre des chalcosphérites ; celles-ci, visibles & l’ceil nu 
sur les coupes, grace 4 l’intensité avec laquelle elles prennent 
Vhématéine, sont formées de couches concentriques; elles sont 
appendues au codlé des villosités, recouvertes, retenues seule- 
ment par une mince couche de tissu conjonctif, l’endothélium 
cubique de revétement manquant trés généralement a leur 
niveau. Plus rarement, on en peut trouver dans I’épaisseur 
des plexus (Pl. XV, fig. 16). 

Ces formations s’établissent sans doute dans la lumiére des 
capillaires; parfois, en effet, on peut reconnaitre des cellules 
endothéliales & leur contact ; le plus souvent cependant, celles-ci 
ont disparu ou sont masquées, si bien que la calcosphérite 
semble incluse dans le tissu conjonctif. 

Dans les portions les moins atteintes, on trouve des amas 
calcaires plus petits qui, eux, semblent bien s’étre développés 
en plein tissu conjonctif; ils sont plus irréguliers de forme et 
de contours, ils sont comme épineux. 


e 


V. — ORGANES GENITAUX. 


Utérus. — L’uéérus, au niveau du col, présente un épithé- 
lium de revétement partout continu et d’aspect de prime 


598 ANNALES DE L’INSTITUT PASTEUR 


abord normal. Cependant, les cellules des couches superfi- 
cielles du corps muqueux sont tuméfiées, extrémement claires, 
comme vésiculeuses, avec des gouttelettes acidophiles. Leur 
membrane est épaisse, trés acidophile, et les ponts intercellu- 
laires n’y apparaissent qu’avec peu de netteté. : 

Immédiatement au-dessus de l’épithélium s’étend une zone 
d’infiltration leucocytique. Cette zone est & peu prés continue ; 
tantot tres discréte, tantot trés marquée, au voisinage de la 
portion zsthmique de la muqueuse, elle peut donner lieu par 
places & de vérilables nodules de tissu adénoide. Les éléments 
qui la composent sont en majorité des mononucléaires; on y 
trouve quelques polynucléaires; par places, des plasmazellen 
assez nombreuses; les macrophages n’y sont point rares, non 
plus que les lymphocytes. Mais l’élément dominant est le moyen 
mononucléaire ; assez souvent, son protoplasme est abondant et 
acidophile. Cette zone d’infiltration s’arréte assez brusquement 
et ne pénétre pour ainsi dire pas dans la profondeur. Cepen- 
dant,dans toute l’épaisseur de la paroi du col,on trouve dans le 
tissu conjonctif des leucocytes en quantité plus considérable, 
semble-t-il, qu’a 1’état normal. 

La paroi ducol est constituée surtout par du tissu conjonctif 
fibreux dans la plus grande étendue, assez fréquemment adipeux 
a la partie externe de sa partie inférieure. Mais jusqu’au bord 
du col, on trouve des faisceaux de fibres musculaires lisses, 
parfaitement différenciées et bien reconnaissables. 

Les vaisseaux présentent souvent, surtout au niveau des ar- 
teres d’un certain calibre, de l’endovascularite fibreuseancienne. 

Le passage de I’épithélium pavimenteux & l’épithélium cylin- 
drique se fait par une transition assez longue: sur une étendue 
assez considérable, |’épithélium est composé d’un petit nombre 
d’assises de cellules plates, avant de devenir nettement cylin- 
driques. Au-dessous de cet épithélium de transition, on trouve 
des glandes kystiques 4 épithélium cylindrique, mais parfois on 
peut rencontrer de petits ilots d’épithélium pavimenteux & deux 
ou trois assises sur la paroi de ces glandes. II est possible qu'il y 
ait li une métaplasie pavimenteuse de l’épithélium cylindrique. 

Au niveau de la muqueuse du corps, on trouve des modifica- 
tions assez importantes: les glandes tubulées sont diminuées 
de nombre et celles qui restent sont hyperplasiées; plus longues 
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et plus sinueuses que normalement, elles ont une tendance a 
se grouper en ilots d’aspect adénomateux; beaucoup sont 
devenues kystiques et forment sous la muqueuse des ceufs de 
Naboth plus gros qu’un grain de mil (Pl. XVI, fig. 17). 

La zone d’infiltration sous-épithéliale, qui existait si nette au 
niveau du col, n’existe pas dans le corps et cesse dés que I’épi- 
thélium a pris nettement le type cylindrique. Le chorion 
muqueux est trés riche en cellules, mais ces cellules sont de 
type conjonctif et l’on ne peut dire que leur abondance soit plus 
considérable qu’a l'état normal. 

Les faisceaux musculaires qui forment la paroi utérine sont 
nettement plus gréles que chez un sujet jeune; de plus, ils sont 
séparés par de plus grandes étendues d’un tissu fibreux plus 
dense. En outre, il semble que, par places au moins, les cellules 
musculaires soient plus inégales et quelques-unes atrophiées. 

Les artéres, surtout celles qui ont un certain calibre, pré- 
sentent des lésions trés marquées. Presque sur loutes, on trouve 
une endartérite fibreuse ancienne qui peut étre trés accusée, a 
tendance oblitérante. Souvent, surtout pour les grosses artéres 
de la corne utérine, il s’y surajoute de l'athérome. La calcifica- 
tion se présente sous forme d’un anneau complet ou incomplet, 
mais toujours assez épais, qui se trouve dans l’épaisseur du 
tissu fibreux d’apposition endartériel. La musculeuse, peut- 
étre réduite, persiste constamment et n’est pas interrompue 
(Pl. XVI, fig. 16). 

Sur quelques vaisseaux, les fibres du tissu conjonctif consti- 
tuant l’endartérite s’écartent, notamment au voisinage des 
zones calcifiées, délimitant une petite cavité dans laquelle on 
trouve des macrophages. 


Ovaires. — Les ovaires sont réduits a l'état de petits corps 
uniquement fibreux. Ils sont composés d’une coque assez mince 
de tissu fibro-conjonctif fasciculé, trés riche en cellules con- 
jonctives dessinant des tourbillons; elle ne contient aucune 
formation différenciée. Cette coque est interrompue au niveau 
du hile. A l'intérieur on remarque d’assez nombreuses forma- 
tions rubannées et pelotonnées constituées par du tissu colla- 
gene fibrillaire & peu prés dépourvu de noyaux. Leur forme 
permet de les identifier 4 des cicatrices de corps jaunes. 
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Au centre on trouve de trés nombreux vaisseaux, encore que 
quelques-uns soient complétement oblitérés. La plupart des 
arteres présentent de l’endartérite chronique 4 tendance oblité- 
rante. Les grosses artéres du ligament large présentent parfois 
des placards calcaires dans ean tunique moyenne (PI. XVI, 
fig. 18). 


VI. — SystTEME NERVEUX CENTRAL. 


Nous serons brefs sur ce chapitre, la question ayant été 
étudiée & plusieurs reprises par des neurologistes ou des psy- 
chiatres et sur de nombreux cas. Nous nous bornerons donc 
ici, et seulement pour étre complets, 4 énumérer rapidement 
les lésions que nous avons trouvées 4 l’examen du systéme 


nerveux central de notre vieille femme. 


Cerveau. — Dans toute l’étendue du parenchyme, mais pré- 
dominant dans la substance blanche, existe une infiltration 
lymphocytaire diffuse discréte, qui s’exagére autour des vais- 
seaux, pour former des manchons inflammatoires périvascu- 
laires plus ou_ moins complets, le plus souvent peu épais. Les 
cellules qui composent cette infiltration sont des mononucléaires 
moyens et des lymphocytes. Par contre, la névroglie parait 
sensiblement normale, les vaisseaux ne présentent pas de 
lésions autres que celles de l’adventice. L’épendyme est trés 
sensiblement normal. 

Les cellules sont souvent trés altérées. D’abord il existe 
presque toujours une surcharge pigmentaire qui peut étre tout 
d fait considérable. Les cellules sont atrophiées, plusieurs ont 
leurs prolongements disparus et prennent une forme globu- 
leuse. Trés souvent les noyaux sont en position excentrique 
et ce déplacement ne dépend pas toujours de la surcharge pig- 
mentaire, le pigment pouvant étre en petite quantité et ave 
méré a ‘guts extrémité de la cellule. Souvent la sattiie est 
réduite & un petit bloc protoplasmique & peu prés méconnais- 
sable. Les figures de neuronophagie sont fréquentes. 


Cervelet. — Les cellules de Purkinje sont fréquemment 
altérées ; elles sont atrophiées, irréguliéres, parfois fortement 
acidophiles. Les prolongements peuvent avoir disparu. Le noyau 
présente des lésions dégénératives. Par contre, les figures de 
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neuronophagie sont peu nombreuses. Ces cellules ne contien- 
nent jamais de pigment. 

Les cellules de la couche des grains semblent étre proliférées 
dans la partie périphérique de la couche. 


Moelle. — La moelle apparait comme ayant des lésions cel- 
lulaires et nucléaires plus marquées que le cerveau; au 
contraire les lésions d’infiltration sont moins intenses. 

Les lésions dégénératives des cellules nucléaires sont d’autant 
plus nombreuses et accusées que l’on considére une région plus 
haute de la moelle. Elles sont plus intenses dans les cornes 
postérieures que dans les cornes antérieures; elles consistent 
en atrophie des eellules et surchage pigmentaire, celle-ci étant 
moins marquée que dans le cerveau. La réaction neuronopha- 
gique est légére. 

Les cordons sont sensiblement normaux, & part la présence 
d’un grand nombre de corps sphériques calcaires, trés abon- 
dants dans les cordons postérieurs. 

L’épendyme est un peu proliféré et présente une légére infil- 
tration dans son voisinage. 

Les méninges, normales dans les parties hautes de la moelle, 
présentent un léger épaississement au niveau de la pie-mére 
lombaire. 

Les vaisseaux, généralement normaux, peuvent présenter un 
léger degré de sclérose. 


VII. — SystiEmMe DE LOCOMOTION. 


Os. — La moelle osseuse diaphysaire prélevée dans le tiers 
supérieur du canal fémoral est réduite & ses vaisseaux et a du 
tissu adipeux ; sur toute l’étendue de la coupe on ne voit qu'un 
réseau dessiné par des cellules graisseuses avec de loin en loin 
aux points nodaux des noyaux cellulaires. Ces noyaux sont le 
plus souvent des noyaux fusiformes des cellules adipeuses. 
Parfois viennent s’y joindre des cellules arrondies & protoplasma 
basophile relativement abondant. Sur une artére nous avons 
constaté une calcification assez marquée de la tunique moyenne 
accompagnée d’une légére infiltration de leucocytes mononu- 
cléaires. Les autres vaisseaux présentent tous leurs parois 
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scléreuses et souvent on rencontre dans leur épaisseur des 
mononucléaires assez rares, il faut le dire (Pl. XV, fig. 8). 

Le crdne présente certainement au niveau du diploé des 
mailles beaucoup plus larges que normalement. Les tables 
externe et interne par contre (surtout l’externe) sont minces 
et composées de tissu presque absolument compact. Le tissu 
osseux dans son ensemble présente des ostéoplastes espacés, 
la substance fondamentale paraissant plus dense qu’a I’état 
normal. 

Les canaux de Havers, relativement rares au niveau de la 
surface des tables interne et externe, sont souvent dilatés et 
remplis par une moelle fibreuse au voisinage du diploé; assez 
fréquemment tout autour d’eux on voit une couronne d’ostéo- 
blastes directement opposés sur le tissu osseux déja formé. A 
mesure qu’on approche du diploé, les canaux de Havers s’élar- 
gissent et l’on trouve tous les passages entre les canaux et les 
lacunes du diploé. A mesure, la moelle devient moins fibreuse 
et plus riche en cellules. 

La moelle du diploé présente de la graisse en assez grande 
abondance ; néanmoins elle est encore riche en cellules. Les 
cellules sont des hématies, des myélocytes et de rares hématies 
nucléées. Les mégacaryocytes semblent diminués de nombre; les 
myéloplaxes sont en nombre sensiblement normal, mais sont 
relativement petites, ne renfermant que trois & neuf noyaux en 
moyenne, el nous n’en avons vu que rarement en fonction 
ostéoclasique. 

Coles. — Au niveau des articulations chondro-costales, on 
peut constater plusieurs lésions intéressantes. Trois organes 
sont a considérer; le tissu fibreux d’enveloppe (périoste et péri- 
chondre), le cartilage et l’os. 

Le périoste et le périchondre sont formés de tissu fibreux 
dense et extrémement pauvre en cellule. Au niveau de I’os la 
moelle sous-périostée n’existe pas. 

Le cartilage est trés fortement calcifié dans sa partie cén- 
trale; par places de petites cavités se creusent, au sein de cetle 
masse dégénérée. Dans les couches périphériques la substance 
fondamentale n’est pas hyaline, il ya des différences de teinte 
dans les préparations & I’hématoxyline-éosine et au Van Gieson, 
il semble qu'il y ait une ébauche de fibrillation. Les cellules 
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chondrales présentent également des lésions évidentes. Sur les 
bords du cartilage les cellules et les capsules sont disposées 
dans toutes les directions, elles sont désorientées ; les capsules 
ne contiennent en général qu'une seule cellule, sauf tout a fait 
sous le périchondre ow l’on trouve d’assez vastes capsules irré- 
guliéres contenant trois ou quatre chondroblastes plus ou moins 
déformés. Un certain nombre de cellules disséminées parmi 
les autres sont petites et semblent nécrosées. 

Au fur et & mesure que l'on arrive dans l’épaisseur du carti- 
lage, la proportion de ces cellules augmente et elles deviennent 
la majorité. 

L’union du cartilage et de l’os n’est pas non plus normale, le 
cartilage déborde l’os en lJargeur, il forme une petite nouure 
— et dans le sens de la Jongueur, une bande de cartilage 
chemine entre l’os et le périoste sur une certaine longueur. 
D'autre part, par places, les lamelles osseuses pénétrent dans le 
cartilage, ce qui donne une zone d'union irréguliére. Le cartilage 
est vascularisé sur une certaine étendue & partir de cette zone. 
Le passage du cartilage 4 l’os se fait brusquement sans aucune 
préparation du cdté du cartilage; les deux tissus sont simple- 
ment juxtaposés suivant une ligne sinueuse (PI. XIV, fig. 5 et 6). 

L’os est formé par une coque périphérique trés mince de 
tissu compact et par du tissu spongieux. 

Le tissu compact ne présente rien de bien particulier; peut- 
étre les ostéoblastes sont-ils moins nombreux que normalement. 

Le tissu spongieux présente des mailles extrémement larges ; 
celles-cisont remplies parune moelletrés abondante et quisemble 
assez active. Cette moelle est perforée par un nombre limité de 
cavités graisseuses relativement petites et n’occupant qu’une 
partie bien minime de la surface. Le reste est formé par des sinus 
sanguins dilatés, gorgés de sang et de cellules tassées les unes 
contre les autres. Ces cellules sont constituées, autant qu’on 
peut en juger sur des coupes obtenues aprés décalcification, par 
des myélocytes; les hématies nucléées sont rares, les mégacaryo- 
cytes paraissent diminués de nombre ainsi que les myéloplaxes 
qu’on trouve exceptionnellement en fonction ostéoclasique. 


Muscles. — Les muscles présentent des lésions qui, du reste, 
semblent assez récentes; il y ad’abord une inégalité de diamétre 
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des fibres déja visible sur les coupes longitudinales, manifeste 
sur les couches transversales. La plupart sont plus petites que 
normalement, soit par atrophie simple, ce qui semble peu vrai- 
semblable, étant donné que les noyaux ne sont pas augmentés 
de fréquence, soit plus vraisemblablement par division longi- 
tudinale, quoique les figures démonstratives de ce phénoméne 
soient bien rares. Par contre un nombre notable de fibres ont 
un diamétre nettement supérieur & la moyenne (1). La section 
de nombreuses fibres est nettement plus arrondie que norma- 
lement. 

D’autre part, des lésions des myofibrilles se rencontrent assez 
fréquemment; souvent la fibre est ondulée et en état de dégé- 
nérescence cireuse. Moins souvent on note de la dégénérescence 
granuleuse. 

Le tissu interstitiel nous a paru normal, 

Les artéres sont assez souvent atteintes d’endartérite plas- 
tique. Les nerfs nous ont paru sains. 

Peut-étre ne faut-il voir la qu'un état surajouté et di au 
confinement au lit. En effet, il n’y a que des lésions banales, 
assez légéres, comme on est habitué & en rencontrer dans toutes 
les atrophies musculaires bénignes. Mais ces lésions qui sont 
trés nettes au niveau du droit antérieur du quadriceps sont 
beaucoup moins marquées au niveau du temporal, muscle dont 
les fonctions ont été forcément mieux préservées jusqu’é un 
moment trés voisin de celui de la mort. 


VIII. — Tieuments. 


Le cuir chevelu ne nous a pas paru présenter d’autre lésion 
qu’une infiltration discréte, par places, surtout nette autour des 
vaisseaux et des glandes sudoripares. Cette infiltration est formée 
de mononucléaires et de macrophages, avec prolifération des 
cellules fixes. 

La peau, prélevée au niveau du front et du thoraz, présente 
des Iésions de plusieurs ordres. L’épiderme est atrophique, ne 
présente que cing ou six couches de cellules; les karyokinéses 
y sont rares, bien que l’on rencontre sans difficultés des cellules 


(1) Les diamétres extrémes que nous avons trouvés sont 4 et 35 Ue. 
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basales bi-nucléées. Il existe des polynucléaires en migration 
entre les cellules. 

Mais ce qui frappe le plus & l’examen des couches superfi- 
cielles de la peau, c'est la disparition presque complete des 
papilles; la ligne d’union dermo-épidermique est presque droite, 
sur de longues étendues, brisée seulement de loin en loin par 
une papille qui peut étre méme atrophiée. 

Les couches toutes superficielles du derme sont normales, 
sauf que l'on rencontre des nids de cellules & pigments, trés 
nombreuses par places, qui s’insinuent entre les cellules épi- 
dermiques. Mais au-dessous, sur les deux régions examinées, 
de larges ilots du derme, sur plus des 3/4 de son 6paisseur, 
présentent un état particulier. 

Les fibres de collagéne ont perdu toute structure et toute 
éleclion pour les colorants; elles apparaissent sous forme de 
masses irréguliéres de substance grenue colorée d'une teinte 
sale; il n’y a plus de noyaux, si ce n’est ceux de quelques rares 
cellules de diapédése; ces masses peuvent étre entrecoupées de 
fibres et de cellules conjonclives normales. Au-dessous, les 
derniéres couches du derme et ’hypoderme reparaissent avec 
des caractéres normaux. 

Il existe un léger degré d’infiltration diffuse et de réaction 
des cellules fixes, surtout appréciable autour des glandes sudo- 
ripares; on y trouve quelques mononucléaires et quelques 
macrophages. 


CONCLUSIONS 


De l'étude anatomique dont nous venons de donner les 
résultats, nous nous croyons autorisés 4 tirer les conclusions 
suivantes : 

Aprés avoir éliminé, autant qu'il est possible, les lésions 
liées & l'épisode aigu ayant amené sa mort, les modifications 
anciennes chez notre vieille femme nous ont paru multiples et 
complexes : sclérose, infiltration mononucléaire et macropha- 
gique, hypoplasie, dégénérescences cellulaires, calcification 
nous ont semblé étre les grands processus de sénescence de ses 
organes. 

De toutes ces lésions, la plus frappante et la plus générale 
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est la sclérose, conséquence elle-méme de l'infiltration mono- 
nucléaire et macrophagique. Tous les organes en présentent 
a des degrés divers. 

L’hypoplasie est raaneeste, dans les organes adénoides. Le 
volume constaté macroscopiquement, le poids des organes, 
l'état histologique, tout concorde pour prouver un ralentisse- 
ment des fonctions de ces organes. Cette hypoplasie, bien que 
marquée, n’est que relative et n’aboutit pas a Vaplasie, puisque 
l’on peut encore y voir des karyokinéses. 

Les lésions cellulaires sont parmi les moins marquées et les 
moins fréquentes. Rappelons celles que nous avons trouvées 
dans le foie et le pancréas ; d’autre part les ganglions présen- 
taient quelques lésions nécrotiques unicellulaires. L’hypophyse, 
la thyroide présentent des signes d’hypofonctionnement alors 
qu’au contraire la surrénale est en hyperépinéphrie. 

La calcification est trés fréquente, elle frappe les vaisseaux, 
les plexus choroides, la moelle. 


La question capitale dans l'étude de la vieillesse est celle de 
la pathogénie des lésions, et bien souvent |’histologie serait 
incapable de la résoudre sans le secours de l’expérimentation. 
L’une et l'autre doivent cependant fournir leur appoint a la 
solution. 

L’hypothése de Metchnikoff, sur le rdle des poisons intes- 
tinaux de la série aromatique, nous parait expliquer un 
bon nombre de faits, notamment celui des lésions artérielles 
si étendues et si considérables, la plupart des scléroses et des 
infiltrations, un certain nombre de dégénérescences cellulaires. 

Lon saisit bien le mécanisme de cette intoxication chronique 
par voie sanguine, par exemple au niveau du ceeur : ce sont en 
effet les portions les plus directement en contact ayec le sang 
qui sont atteintes par la sclérose, portions sous-endocardiques 
et portions périartérielles. D’autre part, par l’expérimentalion, 
Dratchinsky a reproduit des lésions analogues & celles que 
nous avons trouvées dans le cerveau et sur les vaisseaux. 

Toutefois, nous nous permettrons de dire que cette hypo- 
thése ne nous semble pas expliquer tous les faits observés et 
que d’autres causes doivent intervenir. 

L’auto-intoxication ne peut pas étre envisagée, croyons-nous, 
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pour Vinvolution de certains organes, comme les organes géni- 
taux de la femme, involution qui arrive, peut-on dire, a date 
fixe, quel que soit l'état antérieur du sujet et son mode de vie. 
Puis, si l'on veut bien se reporter & notre description, l’on 
pourra constater que les lésions artérielles sont prédominantes 
dans les organes atteints de cette hypoplasie depuis longtemps 
constatée dans la vieillesse : organes génitaux, mamelle, rate, 
moelle osseuse. D’autre part, les lésions des cellules glandu- 
laires ne peuvent pas toutes, & notre avis, s’expliquer par celte 
unique cause. On comprend bien l’hyperépinéphrie tenant a 
la lutte contre intoxication, mais non I’hypofonctionnement 
de lhypophyse et de la thyroide. La nécrose rencontrée au 
niveau de certaines cellules lymphatiques, des ganglions ne 
ressemble pas aux dégénérescences cellulaires du foie et du 
pancréas. 

Pour toutes ces raisons, nous serions assez portés & admettre 
que tout cet ensemble lésionnel complexe ne peut étre da qu’a 
un ensemble étiologique complexe, une série infinie de causes 
dont le temps ne serait que le totalisateur et que l’on pour- 
rait essayer de classer en groupes : 

4° L’auto-intoxication par les poisons digestifs bien mise 
en lumiére par M. Metchnikoff et ses éléves garde une place 
irés importante, sinon la premiére; elle produirait la plupart 
des lésions d’infiltration macrophagique et de sclérose et un 
bon nombre de lésions cellulaires (cerveau). Il est & noter que 
toutes les cellules de l’organisme ne sont pas aussi sensibles 
& ces poisons, les phagocytes et le tissu conjonclif étant les 
plus résistants, le collagéne restant & peu prés immuable une 


. 


fois élaboré ; 

2° La sclérose peut étre produite aussi par d’autres causes : 
l'auto-infection canaliculaire ascendante nous a semblé jouer 
un role indéniable, concurremment du reste avec |’auto-intoxi- 
cation sanguine, dans la genése des lésions pancréatiques, sali- 
vaires et peut-étre aussi hépatiques ; 

3° La série infinie au cours d'une longue existence des mala- 
dies infectieuses ou des intoxications exogénes grandes ou 
petites, parfois inapercues, qui chaque fois détruisent une 
parcelle de parenchyme, méme minime, lequel ne se rég‘nére 
qu’en partie et est remplacé par une cicatrice scléreuse, et de 
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ceci nous pourrions prendre un exemple dans le rein, dont les 
lésions tellement parcellaires ne se peuvent guére expliquer 
autrement ; 

4° L'usure des cellules et leur Vieillissement, leur impotence 
plus ou moins complete a fonctionner nous semble étre bien 
visible dans les transformations acidophiles du foie, du pan-. 
créas, de l’hypophyse. L’aboutissant de cette usure nous semble 
tout A fait manifeste dans le poumon, ot |’on ne constate que 
des lésions d’usure presque mécanique, pourrait-on dire, et ou 
il n’existe ni sclérose, ni trace de réaction inflammatoire ; 

5° Une cause qui nous reste tout a fait mystérieuse serait le 
ralentissement progressif de la reproduction cellulaire. I] ne nous 
semble pas douteux que le pouvoir de reproduction des cellules 
soit surtout un apanage de la jeunesse et que, & moins de cause 
provocatrice spéciale, comme cela se passe dans les néoforma- 
tions cancéreuses du reste rares dans la vieillesse avancée, 
les cellules ne se reproduisent qu’avec une facilité moindre a 
mesure que l’individu avance en age (1). Ceci aboutirait a l’hy- 
poplasie de certains organes, et il est & remarquer que ces 
organes le plus hypoplasiés sont précisément ceux qui doivent 
fournir la plus grande quantité de cellules 4 l’organisme, cel- 
lules qui, constamment usées, ont besoin d’étre constamment 
renouvelées, et ces organes sont les organes lymphoides et la 
moelle osseuse. 


Enfin, pour terminer, nous ferons observer qu il peut paraitre 
surprenant que, chez une femme aussi vieille, les lésions 
séniles soient, somme toute, légéres. 

La raison en est simple; chez les individus chez qui les causes 
de sénilité que nous avons é6numérées : aulo-intoxication, diges- 
tive, auto-infections, hétéro-infections, hétéro-intoxications, 
auront été multiples, les lésions de sénilité seront précoces et 
intenses et l’individu ne parviendra pas & un age avancé. 

Au contraire il est permis de supposer que ces causes ont élé 
minimes chez notre sujet, et ceci nous est un exemple de la 
différence existant entre la viecllesse et la sénilité. 


(1) Certains organes, cependant, peuvent se régénérer indéfiniment; tels 
sont les ongles et les cheveux. Chez notre sujet, les cheveux, coupés a lar- 
rivée 4 ’hopital Pasteur, poussaient de plus d’un centimetre par mois. 
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EXPLICATION DES PLANCHES 


Prancn—E XIV. — Fig. 4. — Aorte dans une partie non athéromateuse. 
Infiltration leucocytaire endo et périaortique. G. = 25/1. Van Gieson. 

Fig. 2. — Foie. Un espace porte montrant une infiltration mononucléaire 
assez abondante. Travées hépatiques normales. G. = 1530/1. Van Gieson. 

Fig. 3. — Corps /hyroide. Adéno-fibrome. Infiltration mononucléaire au 
niveau de la capsule d’enveloppe. G. = 80/1. Van Gieson. 

Fig. 4. — Ganglion lymphatique. a, b,c, d, quatre figures de karyokinése 
trouvées dans dilférents points d'une méme coupe. Fort grossissement. Van 
Gieson. 

Fig. 5. — Cole. Union de l’os et du cartilage. Lésions du cartilage. Nouure 
costale. G.= 25/1. Van Gieson. 

Fig. 6. — Céte. Lésions du cartilage. G. = 60/1. Van Gieson. 


Prancns XV. — Fig. 7. — Rein. Un foyer de sclérose et d'infiltration mono- 
nucléaire au-dessous de la capsule elle-méme fortement épaissie 4 ce niveau. 
Sclérose glomérulaire marquée. G. = 80/1. Hématéine-éosine-orange. 


Fig. 8. — Moelle osseuse diaphysaire. Transformation graisseuse totale. 
Athérome. G. = 80/1. Hématéine-éosine-orange. 
Fig. 9. -— Glande surrénale. Foyer d infiltration &4 mononucléaires el a 


macrophages. G. = 200/1. Hématéine-éosine-orange. 

Fig. 10. — Rate. Sclérose et hypoplasie de la pulpe. Atrophie des corpus- 
cules de Malpighi. Lésions artérielles. G. = 30/1. Hématéine-éosine-orange. 

Fig. 14. — Rale. Une karyokinése, et, peut-étre, une division directe. Fort 
grossissement. Hématéine-éosine-orange. 

Fig. 12. — Peau du thorax. Atrophie de l’épiderme. Disparition des papilles. 
Augmentation des pigmentophores. Nécrose de la partie superficielle du 
derme. Infiltration discréte & mononucléaires. G. = 65/1. Hématéine-éosine- 
orange. 

Fig. 13. — Plexus choroides. Congestion et calcosphérites. G. = 80/1. 
Hématéine-éosine-orange. 

Fig. 14. — Cuir chevelu. Infiltration 4 mononucléaires du derme. G. = 90/1. 
Hématéine-éosine-orange. : 


Prancne XVI. — Fig. 15. — Appendice. G. = 20/1. Hématéine-éosine- 
orange. 

Fig. 16. — Corne utérine. Atrophie de la muqueuse. Athérome intense. 
G. = 60/1. Hématéine-éosine-orange. 

Fig. 17. — Utérus; portion inférieure du corps. Métaplasie pavimenteuse de 
Pépithélium cylindrique. Diminution de nombre des glandes. Evolution 
adénomateuse et kystique de celles qui persistent. G. = 25/1. Hématéine- 


éosine- orange. 
Fig. 18. — Uvaire. Sclérose et atrophie. Cicatrices de corps jaunes. LeSians 


artérielles. G. = 20/1. Hématéine-éosine-orange. 

Fig. 19. — Mamelle. Sclérose. Dilatation kystique de certains culs-de sac 
glandulaires. Infiltration leucocytaire autour des culs-de-sac. G. = 80/1. 
Hémaléine-éosine-orange. 
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RECHERCHES SUR LES MIGROBES AMYLOLYTIQUES 
DE L’INTESTIN 


par le Dt Evcins WOLLMAN. 


(Travail du laboratoire de M. Metchnikoff.) 


A la suite des recherches de Metchnikoff et de ses éléves sur 
la putréfaction intestinale, les microbes producteurs d’acide ont 
acquis une importance particuliére, et de nombreux travaux (1) 
ont.déja apporté sur leur compte des données intéressantes. 

Comme la présence de sucres constitue pour I’activité de ces 
microbes une condition essentielle, et comme, d’autre part, 
d’aprés toute une série de données concordantes (2), le sucre 
ingéré n’arrive pas ou n’arrive qu’en quantilé infime dans le 
eros intestin, il élait intéressant de rechercher si la flore intes- 
tinale ne renfermait pas de microbes capables de transformer 
en sucre les hydrates de carbone insolubles : celluloses et 
amidons. 

Cest sur les microbes capables de saccharifier l'amidon, les 
microbes amylolytiques, que j’ai porté mon attention. 

La propriété d’attaquer l’amidon, commune parmi les moisis- 
sures, ot elle se rencontre assez constamment, est beaucoup 
moins répandue chez les bactéries. Toutefois, certains sapro- 
phytes (Bac. prodigiosus, Bac. subtilis, Bac. mesentericus, Bac. 
megatherium), et quelques bactéries pathogénes (bactéridie 
charbonneuse, vibrion cholérique, vibrion de Finkler-Priar), 
produisent de l’amylase. 


(1) Conenpy, Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 1906. 

Tissier, Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 1906. 

Betonowsky, Biochem. Zeitschrift, 1907; Ann. de l'Inst. Pasteur, 1907. 

G. Bertranp et WEISWEILLER, Ann. de U'Inst. Pasteur, 1906. 

G. Bertrand et DucnaceK, Ann. de U'Inst. Pasteur, 1909, etc. 

(2) Macrapyen, Nencki et Sieper, Arch. f. experim Pathologie und Pharmako- 
logie, 189). 

Ewatp, Virchow’s Archiv, 1879. 

BrrtneLot, Comptes rendus de la Soc. de Biologie, 1940. 


MICROBES AMYLOLYTIQUES DE L’INTESTIN 644 


Parmi les microbes de l’intestin étudiés jusqu’ici, on n’a ren- 
contré qu’exceptionnellement, et sans s’y arréter, des formes 
possédant un pouvoir amylolylique net. Dans la nouvelle édition 
de leur livre (1), Schmidt et Sirasburger disent : « Les bactéries 
qu’on rencontre normalement dans les maliéres fécales semblent 
dépourvues de pouvoir amylolytique et ne digérent que le 
sucre (2). » Mais ils ajoutent, qu’occasionnellement on peut en 
rencontrer : ainsi Kersbergen aurait isolé un microbe capable 
d’attaquer l’amidon. 

En réalité, l’affirmation de Schmidt et Strasburger n’est pas 
tout & fait exacte. Lorsqu’on ensemence des matiéres fécales 
sur de l'amidon (la quantité minime de matiére ensemencée 
permet d’exclure l’action des traces de diastases digestives qui 
peuvent encore se rencontrer dans les feces), on voit souvent 
une dissolution plus ou moins marquée de l’amidon avec pro- 
duction de faibles quantités de sucre. Le méme phénoméne 
peut s’observer encore avec des matiéres fécales chauffées a 
100 degrés, ot naturellement, il ne peut plus étre question de 
ferment digestif. Lorsqu’on cherche & isoler les différents » 
microbes qui ont poussé dans l’amidon, la plupart du temps on 
n’en trouve pas qui soient doués d’un pouvoir amylolytique 
tant soit peu net. Il est extrémement probable qu'il s’agit ici 
d'un exemple d’association microbienne; il arrive en effet qu’on 
obtienne une faible action sur l’amidon avec un mélange de 
plusieurs microbes, dont chacun en particulier ne manifestait 
aucun pouvoir amylolytique appréciable. 

D’autre part, parmi les microbes qui certainement doivent 
étre rangés dans les « bactéries normales des matiéres fécales », 
il en est un, le Bac. Welchii ou perfringens, qui est doué d’un 
pouvoir amylolytique considérable : ferment puissant, il brile 
le sucre formé avec preduction d’acides et de gaz. 

Quant aux autres microbes, capables d’attaquer l’amidon, 
qu’on rencontre plus ou moins fréquemment dans les selles 
(Bac. subtilis, Bac. mesentericus), ils ne présentent qu'un intérét 
secondaire (au moins chez l’homme), parce que, d’une part, ils 
ne se trouvent probablement dans l'intestin que de passage et 


(1) Die Faezes des Menschen, 3° édition, Berlin, 1940. 
(2) « Zur amylolyse sind die normalereneise vorkommenden kotbakterien 
anscheinend wicht befahigt. Sie vergéren nur den Zucker ». 
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a l'état sporulé, et que, d’autre part ils brilent complétement 
les faibles quantités de sucre formé, sans produire d’acidité tant 
soit peu marquée (1). Hy 

A ces considérations pres, la thése de Schmidt et Strasburger 
semble étre exacte : dans une série de tentatives, je n’ai pas 
réussi a isoler, chez l’homme normal, de microbe ayant un pou- 
voir amylolytique marqué (2). 

Je me suis alors adressé aux animaux, au singe, au chien, 
ainsi qu’a des espéces qui semblaient devoir, a priors, héberger 
des microbes amylolytiques: au lapin et ala poule. 

La technique de l’isolement a toujours été trés simple et 
sensiblement la méme. On préparait des tubes d’amidon stérile 
a 3 ou 3,5 p. 100 avec 5 p. 1000 de chlorure sodique. Dans les 
premiers essais, j’altendais que l’amidon fit fortement liquéfié 
et je réensemencais alors dans un second tube d’amidon; 
jattendais la liquéfaction de celui-ci et ainsi de suite. Aprés 
plusieurs passages, je cherchais a isoler les différents microbes. 

N’ayant eu que des échecs et m’étant apercu que la liqué- 
faction, dans les tubes successifs, devenait de plus en plus 
faible, j’ai modifié la technique en faisant alors les passages 
d’amidon & amidon a trés court intervalle (18 heures environ). 

L’amidon est, en effet, loin d’étre un milieu électif : pour 
peu qu il y ait saccharification, il devient, méme en absence de 
matiéres azotées ajoutées (il y en a probablement toujours un 
peu dans l’amidon du commerce), un bon milieu de culture pour 
de nombreux microbes capables d’utiliser le sucre formé; 
ceux-ci, dans les passages successifs, prennent de plus en plus 
le dessus et empéchent l’isolement des microbes producteurs 
de sucre; on évite en partie cet inconvénient en faisant des 
passages & court intervalle. 

Parmi les nombreux microbes isolés et étudiés au point de 
vue de leur action sur l’amidon, je ne m’arréterai que sur les 
microbes amylolyliques au sens yrai du mot, c’est-a-dire des 
microbes dont l’action sur les hydrates de carbone se raméne 
surtout & leur action sur l’amidon. Le sucre produit n’est que 


(1) Comme cela avait été constaté par Péré: Ann. de UInst. Pasteur, 1896, 
et comme j'ai pu le vérifier. 
_ (2) M. Metchnikoff a isolé chez un enfant un microbe qui semble étre iden- 
tique au Glycobacter proteolyticus, que nous décrivons ici. 
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tres peu attaqué en absence d’aliments azotés; il ne l’est encore 
quen partie lorsqu’on ajoute au milieu A l’amidon du bouillon 
peptoné. 

Il semble, par conséquent, que ces microbes soient de véri- 
tables ferments producteurs de sucre, dont ils n’utilisent qu’une 
trés petile partie pour leur propre compte. 

Ce fait est assez curieux lorsqu’on songe & la facilité avec 
laquelle les microbes les plus divers attaquent les sucres et a 
la résistance relative qu’offre l’amidon. 

On peut, en se basant sur cette propriété de former du sucre, 
donner & ces microbes le nom de glycobacter ; j’en distinguerai 
es types : le glycobacter proteolyiicus et le glycobacter pepto- 

yticus. 


GLYCOBACTER PROTEOLYTICUS. 


Comme représentant de ce groupe, je décrirai un bacille isolé 
du contenu intestinal (ileum) d’un singe (Macacus cynomolgus) ; 
un microbe trés voisin, sinon identique, a été isolé par M. Met- 
cbnikoff chez un nourrisson. 

Cest un batonnet a bouts arrondis, le plus souvent. recti- 
ligne, rarement un peu infléchi, long de 6 » environ sur 1 » de 
largeur, la longueur peut d’ailleurs dépasser (sur gélose 
inclinée) 10 » ou tomber a 2-3 4. Les batonnets sont presque 
toujours isolés, rarement disposés deux 4 deux (formes courtes). 
Il ne se forme pas de chaines. (Fig. 1.) 

En bouillon, la longueur des batonnets est un peu plus grande. 

Ce bacille se colore bien par les couleurs d’aniline basiques ; 
il prend trés mal le Gram; il ne donne pas la réaction de la gra- 
nulose. . 

Il donne des spores avec une grande facilité. Dans les cul- 
tures sur gélose, celles-ci apparaissent aprés vingt & yingt- 
quatre heures. Il se forme un renflement sublerminal ou 
médian, le batonnet s’épaissit et prend la forme d’un fuseau. 
Les spores résistent bien & la température de 1’ébullition ; ce 
bacille est trés mobile. 

Caractéres des cultures. — Sur gélose inclinée, dans les cultures 
jeunes, les colonies sont tout a fait transparentes, n’atteignant 
4 millimétre de diamétre que lorsqu’elles sont bien isolées. 
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Elles ont une forme irréguliérement arrondie, & bords nets ; 
lorsqu’elles sont confluentes elles forment une nappe transpa- 
rente, trés mince. eo 

En gélose sucrée profonde, les colonies apparaissent au_bout 
de vingt heures; elles sont petites, irréguliéres ; il y a production 
de gaz. 


Fic. 4. — Glycobacter proteolylicus. 


Culture de vingt-quatre heures sur gélose inclinée. 


Dans le bouillon ordinaire, il se produit un trouble grume- 
leux, avec formation d’un dépét granuleux aprés vingt-quatre 
heures; dans le bouillon glucosé, les phénoménes sont les 
mémes, mais il y adégagementde gaz pendant les premiéres 
vingt-quatre heures. 

Le lait est faiblement coagulé aprés quarante-huit heures; 
il exsude un liquide clair; la caséine est lentement digérée, 
la réaction restant acide. 

Dans la gélatine, les colonies sont rondes, assez réguliéres; 
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en ensemengant en piqutre, la liquéfaction se fait 4 partir du 
deuxiéme jour en forme de coupe. 

Le blanc d’euf n’est pas attaqué de facon appréciable; pas 
d’odeur; pas de réaction d’indol. 

Sur pomme de terre, la culture apparait au bout de trente a 
quarante heures sous forme d'une couche granulée, non sans 
analogie avec une culture sur pomme de terre de bacille tuber- 
culeux, mais en plus blanc et en plus humide. L’odeur rappelle 
celle de pommes. 

L’amidon est rapidement liquéfié et disparait complétement 
lorsqu’on ajoute un aliment azoté. 


PROPRIETES CHIMIQUES. 


Ce bacille attaque les albumines, mais ne semble pas pousser 
loin leur digestion. La gélatine, liquéfiée rapidement, donne 
encore au bout d’un an la réaction du biuret, de facon trés 
intense; ce temps écoulé, la recherche de la proline reste 
négative, méme & des époques moins éloignées. La caséine 
digérée donne, aprés quinze jours, la réaction trés intense du 
biuret; les réactions de la tyrosine (tyrosinase), de l’histidine 
(acide sulfanilique), du tryptophane (eau de brome) sont 
négatives. (Le lait digéré par le mesentericus, par exemple, 
donne & ce moment une réaction nette pour l’histidine et une 
réaction intense pour le tryptophane.) Dans le bouillon « blanc 
d’ceuf » les réactions de la tyrosine et de l’histidine sont néga- 
tives au bout de quinze jours; on décéle un peu de trypto- 
phane a l’eau de brome. 


ACTION SUR LES HYDRATES DE CARBONE. 


L’amidon est attaqué d’une facon trés énergique a l'aide d'une 
diastase qu’on peut assez facilement séparer. On fait une cul- 
ture sur gélose-pomme de terre, on fait macérer ensuite les 
corps microbiens dans une solution de NaCl 4 5 p. 1.000; en 
filtrant sur bougie Chamberland, on obtient un liquide qui 
saccharifie rapidement l’empois d’amidon. Cette amylase dis- 
parait d’ailleurs assez rapidement (soixante-douze heures) du 
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filtrat; elle se conserve mieux dans la macération non filtrée de 
corps microbiens. 

Je n’ai pas réussi A obtenir,de l’amylase en cullivant le 
microbe sur gélose ordinaire; il semble donc que sa production 
soit favorisée par la présence de matiéres amylacées (1). 

Lorsqu’on fait digérer l’amidon en solution dans du chlorure 
sodique & 5 p. 1.000 ou dans la solution minérale : 


NIE ES Ose pes sive iat: oar piel keen: 2 grammes 
ONO sen Tere outa Geairus so <= 1 gramme 
KER Osos acriagia ebass actesinetere beatae me 20 — 
NEKO) ere Pree one OA SOS Cnc aoe 3 0 — 
SEO RAO Tap SACRE  honr ae Set Gigee tote 1.000 = — 


l’'analyse, faite aprés huit & quinze jours, donne les résultats 
suivants : 


Exempte I. — 300 cent. cubes d’empois d’amidon a 3 p. 100, en solution dans 
du NaCl a 5 p. 1.000, sont ensemencés le 48 avril. Le 26, la culture est filtrée; 
on recueille 200 cent. cubes de liquide; la réaction est neutre au tournesol: 
4 la phénolphtaléine, 1-2 gouttes d’une solution 1/10 N de soude font virer au 
rouge 10 cent. cubes de filtrat. Celui-ci se colore en brun acajou par Viode. 
4 cent. cubes de filtrat réduisent 10 cent. cubes de liqueur de Fehling titrée 
a 1 cent. cube = 0,005 gramme de glucose. 

Il y aurait, par conséquent, 2,5 grammes de sucre exprimé en glucose; en 
réalité, il y a mélange de maltose et de glucose: aprés inversion de 40 cent. 
cubes de filtrat (3 cent. cubes de HCl fumant, au bain-marie bouillant pendant 
quatre-cing minutes) et neutralisation, on a 50 cent. cubes de liquide, 
dont 3,5 cent. cubes réduisent 10 cent. cubes de liqueur de Fehling, ce qui 
fait au total 3,55 grammes de glucose. 39,5 °/, d’amidon avaient donc été trans- 
formés en sucre. 


Exempe II. — 300 cent. cubes d’empois d’amidon a 3 p. 100, en solution 
dans du NaCl a5 p. 4.000, sont ensemencés le 18 avril; quinze jours plus 
tard, le 2 mai, la culture est fillrée; on recueille 215 cent. cubes de filtrat, 
dont la réaction est neutre au tournesol et qui se colore en rouge brun par 
Viode; avant l'inversion, 3,9 cent. cubes réduisent 10 cent. cubes de liqueur 
de Fehling. Aprés inversion (mémes conditions que ci-dessus), 3,5 cent. cubes 
réduisent 10 cent. cubes de Fehling. La culture contient donc 3,75 grammes 
de glucose, ce qui représente 41,6 p. 100 de 'amidon contenu primitivement 
(9 gr. A Pétat de poudre d’amidon non desséchée). L’amidon resté sur le filtre 
est desséché dans le vide sur H*SO* et pesé: 4,3 grammes: 4,3 grammes 
+ 3,75 grammes = 8,05 grammes. Comme, d’autre part, ’'amidon en poudre 
desséché perd de 0,8 a 1,2 gramme par 9 grammes, le poids primitif d’amidon 
était (en moyenne) 9 grammes — 1 gramme = 8 grammes. Nous voyons done 
que la totalité de l'amidon consommé se retrouve dans la quantité de sucre 


(1) Un fait analogue a été observé par Wortmann (Lafar I, p. 365). 
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produit (le léger excés de 0,05 gramme est du, en partie, au toluéne ajouté 
a la culture lors de la filtration, en partie aux erreurs d’analyse. 


Lorsque le milieu contient des aliments azotés, la marche de 
la fermentation est différente. Une partie du sucre formé est 
attaquée avec production d’acide; le stade dextrine semble étre 
franchi trés rapidement, du moins le liquide de filtration ne se 
colore-t-il jamais par l'iode; les résultats de l’analyse sont 
différents suivant que la fermentation se fait en présence ou en 
absence de carbonate de chaux. 


Exempe III. — Sans carbonate de chaux, 300 cent. cubes du milieu suivant: 


PISRECLG: I OMCt Eg.) a SLES NoWice te. Sta 30 grammes 
ROUEN Ys TS GPEC Om os eas 400 — 
POU cee Wier eee mee! es 608 _ 
Peptone Chapoteaut.... =... 5. 2 _ 


sont ensemencés le 22 septembre; le 30 septembre, la culture est filtrée; on 
recueille 245 cent. cubes de filtrat qui ne se colore pas par l'iode; l’acidité 
est de 1,6 gramme de H?SO* par litre; 15 cent. cubes de filtrat réduisent 
10 cent. cubes de liqueur de Febling. 


Exempte IV. — Avec carbonate de chaux, ensemencé le 23 septembre, filtré 
le 4 octobre. Quantité de filtrat, 215 cent. cubes; ne se colore pas par 
liode ; avant l'inversion, 4 cent. cubes réduisent 10 cent. cubes de Fehling, 
aprés l‘inversion, 3,5 cent. cubes réduisent 10 cent. cubes de Fehling. 


Ce bacille attaque faiblement le glucose, le levulose, le mal- 
tose, le saccharose, le lactose: il donne, avec ces sucres, une 
acidité correspondant 41,2 — 1,47 grammes de H*SO‘ par litre; 
dans le lactose, le tiers environ, 0,49 gramme, revient aux 
acides volatils (acide acétique). 

Il se produit, avec ce sucre, une petite quantité d’alcool qui, 
évalué en alcool éthylique, forme 0,41 p. 100 du liquide de 
culture (1). 


GLYCOBACTER PEPTOLYTICUS. 


Ce microbe, isolé de la flore intestinale du chien, est inté- 
ressant en ce que, a l’encontre de |’énorme majorité des 
microbes, doués d’un pouvoir amylolytique marqué (Bac. 


(4) C’est M™> Wollman qui a hien voulu se charger de ces déterminations. 
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mesentericus, bacléridie charbonneuse, vibrion cholérique , 
vibrion de Finkler-Prior, ainsi que leglycobacter proteolyticus), 
il n’est pas proléolytique. \ 

Ce microbe est un batonnet & bouts fortement arrondis, long 
de 6 & Tp, un peu plus épais que le précédent. Les ieonaels 
sont, le plus souvent, isolés, assez rarement disposés par deux. 


Fic. 2. — Glycobacter peptolylicus. 


Culture de vingt heures sur gélose inclinée. 


Il se colore bien par les couleurs d’aniline basiques; il garde le 
Gram (fig. 2). 

La formation de spores se fait ici avec une facilité encore 
plus grande que pour le microbe que nous venons de décrire. 
On en rencontre déja un grand nombre dans les cultures de 
dix-huit heures. 

La spore est terminale; au commencement, elle n’entraine 
pas la déformation du batonnet, mais lorsqu’elle est mire, son 
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diamétre peut atteindre le double de celui du bacille. Les 
spores résistent bien & la température de 1’ébullition. 
Ce microbe est assez faiblement mobile. 


CARACTERES DES CULTURES. 


Sur gélose inclinée, les colonies sont assez réguliéres, rondes, 
granuleuses, opaques, & bords clairs. 

En gélose glucosée profonde, les colonies sont irrégulid- 
rement rondes, 4 bords bien délimités; il ne se produit pas de 
gaz; le milieu s’acidifie légerement sans devenir opaque. 

En bouillon Martin, de méme qu’en bouillon blane d’euf, la 
culture n’est pas trés abondante; elle débute souvent par un 
mince voile & la surface ; il ne se produit pas d’indol. 

En bouillon sucré, il ne se forme pas de voile. Il ne se 
produit pas de gaz. 

Le lait tournesolé est décoloré, mais n’est pas modifié autre- 
ment, méme au bout d’un temps trés long. 

La gélatine n’est pas liquéfiée. 

Sur pomme de terre, il se forme une strie jaunatre. 

L’amidon est énergiquement liquéfié. 

Voici, 4 titre d’exemple, quelques analyses : 


I. — 300 cent. cubes d’empois d’amidon 4 3 p. 100 (NaCl 5 p. 1.000) sont 
ensemencés le 2 avril; le 16 avril, le liquide de culture est filtré ; on recueille 
210 cent. cubes de filtrat se colorant en bleu par Viode; celui-ci est neutre 
au tournesol; Aa la phénolphtaléine, 0,5 cent. cube de NaOH a 1/100 N 
neutralise 20 cent. cubes de liquide de filtration; avant linversion, 410 cent. 
cubes de filtrat réduisent 10 cent. cubes de Fehling; aprés linversion (mal- 
tose), 4 cent. cubes de filtrat réduisent 10 cent. cubes de Fehling, ce qui cor- 
respond a 2,6 grammes de glucose. 

Le poids initial d’amidon desséché dans le vide était de 7,8 grammes, et 
celui de l’amidon non utilisé dans les mémes conditions, 4,6 grammes. 

II. — 300 cent. cubes d’empois d’amidon & 3 p. 100 dans du NaCl a5 p. 1.000 
sont ensemencés les 25 avril; filtré le 10 mai; recueilli 210 cent. cubes de 
fillrat qui se colore en bleu violet par l'iode; il est neutre au tournesol ; 
10 cent. cubes de ce filtrat réduisent 10 cent. cubes de Fehling; aprés inver- 
sion, 4 cent. cubes réduisent 10 cent. cubes de Fehling, ce qui correspond a 
2,6 grammes de glucose. 

Le poids de l'amidon desséché dans le vide avait élé primitivement de 
7,8 grammes; celui de l’'amidon non consommé dans les mémes conditions 
est de 4,8 grammes. 


Les sucres ne sont attaqués, d’une facon appréciable, qu’en 
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présence d’aliments azotés; c’est ainsi que le bouillon-amidon, 
de méme que le bouillon glucosé, donne une acidité de 
2,4 grammes de H’SO* par litre. Sur ces 2 gr. 4, environ 
0,3 gramme par litre reviennent aux acides volatils (acide acé- 
tique (?), réaction du chlorure ferrique). 

Les différents sucres donnent sensiblement la méme acidité. 

Je décrirai ici un fait que j’ai eu l’occasion d’observer chez 
plusieurs autres microbes sporulés (et notamment chez le g/yco- 
bacter proteolyticus), mais que j'ai étudié de plus prés pour le 
microbe qui nous occupe. 

Lorsqu’on réensemence a plusieurs reprises un’ microbe spo- 
rulé & un moment ot — une partie ayant déja donné des spores 

_—la grande majorilé des microbes est encore a l’état végéta- 
tif (18-20 heures pour le glycobacter. peptolyticus ; 24-30 heures 
pour le glycobacter proteolyticus), on remarque, aprés un cer- 
tain nombre de repiquages, que les spores se forment de 
plus en plus tardivement; il est trés probable qu’en espacant 
de plus en plus les repiquages et en poursuivant l’expérience 
assez loin, on arriverait & supprimer (au moins pendant un 
temps trés long) la formation de spores (fig. 3, 4, 5). 

L’explication de ce fait est probablement la suivante : lors- 
qu'on réensemence souvent un microbe dans les conditions 
indiquées, il se fait une sélection d'individus ayant le moins 
d’aptitudes & sporuler, car les spores mettant un temps plus 
ou moins long a germer, les individus asporogénes se multi- 
plient beaucoup plus rapidement et forment, dans les cultures 
successives, une proportion de plus en plus considérable. On 
élimine ainsi les individus qui ont une tendance & sporuler 
rapidement. En espacant ensuite les repiquages, on élimine de 
méme ceux qui donnent des spores plus tardivement. 

J'ai pu arriver ainsi, aprés vingt repiquages (d’abord & 
20 heures, ensuite & 48 heures environ d’intervalle), & avoir 
des cultures ot la sporulation commengait seulement au bout 
de huit jours, tandis que, normalement, chez ce microbe, elle 
est déji abondante aprés 18 heures de culture. 

Ce qui confirme l’explication que je viens de donner du 
mécanisme de ce phénomene, c’est le fait que l’aptitude a la 
sporulation n’est guére influencée par les repiquages répétés, 
lorsque ceux-ci sont trop fréquents (toutes les 12 heures), ¢’esl- 
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a-dire quand il n’y a encore presque pas de spores), ou, au 
contraire, trop espacés (toutes les 48 heures), lorsque la trés 
grande majorité des microbes ont déja sporulé. 

Quant aux autres microbes amylolytiques éludiés, je ne ferai 
que citer un bacille en filaments tras longs, anaérobie strict, 
isolé chez la poule et un autre qui, par ses propriétés, doit étre 


Fic. 5. — Glycobacter peptolyticus. 


Culture agée de huit jours; souche modifiée par une vingtaine de repi- 
quages. La grande majorilé des microbes est morte et ne prend plus le 
Gram, on voit de nombreuses formes d’involution. 


rapproché du glycobacter peptolyticus et qui a été isolé au 
cours de recherches entreprises dans un but différent, d’une 
macération de topinambour : 4 cété de son pouvoir amyloly- 
tique, ce microbe possédait celui de désagréger énergiquement 
le papier Berzelius. 

Malheureusement, lorsque, rentré des vacances, j'ai voulu 
reprendre son étude, je nai pu reproduire cette expérience : 
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le microbe, probablement & la suite de conservation dans un 
milieu non approprié, avait perdu sa propriété d’attaquer la 
cellulose. Le fait s'’observe du reste avec les microbes amylo- 
lytiques : lorsqu’on les conserve’en faisant des passages de 
eélose en gélose, leur pouvoir amylolytique baisse. Inverse- 
ment, on réussit & les renforcer en faisant des passages suc- 
cessifs sur amidon : la saccharification, sans étre plus complete, 
se fait plus rapidement. 


ETUDES SUR LE BACILLE DE SCHMORL (}) 


(PREMIER MEMOIRE) 


ROLE PATHOGENE — MORPHOLOGIE — CULTURES 
BIOLOGIE — ISOLEMENT 


par E. CESARI et V, ALLEAUX,. 


Apercu, pour la premiére fois, par Léffler (1884) dans la 
diphtérie des veaux, le microbe qui nous occupe a été relrouvé 
ensuite (1891), par Schmorl, dans des foyers mortifiés de la 
face chez les lapins. Mac Fadyean (1891) constata sa présence 
au sein de nécroses hépatiques des bovidés et du mouton et 
Bang (1891) démontra Videntité des germes étudiés par ses 
prédécesseurs. Puis, Jensen (1895) établit le rdle pathogéne 
important de ces germes dans une foule d’affections animales. 

Nous ne suivrons pas ici le développement ultérieur de la 
question. Nous ferons simplement remarquer que les divers 
auteurs qui ont écrit sur le bacille de Schmorl (ow bacidle de la 
nécrose) sont unanimes a signaler les lacunes de son histoire. 
Cest précisément ce qui nous a incité 4 reprendre de plano 
Vétude de cet organisme si curieux. 


ROLE PATHOGENE 


I] faut se représenter le bacille de Schmorl comme un 
microbe qui passe tour & tour du milieu extérieur dans le tube 
digestif des herbivores et vice versa. Tel est le cycle habituel 
de son existence saprophytique, laquelle l’entretient a |’état 
vivant et actif, malgré Vabsence de spore. Son réle pathogéne 
commence dés qu il pénétre dans V’intimité des tissus, apres 
avoir franchi les barriéres épidermiques ou épithéliales. Et 


(1) Nous croyons équitable de le nommer ainsi, parce que ce sont les 
recherches de Schmor! qui l’ont fait connaitre tout d’abord. 


40 
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voici comment se traduit alors sa végélation zn vivo chez les 
diverses espéces sensibles. 


Cueva. — Le bacille de Schmorl constitue le principal agent des lésions 
nécrotiques des extrémités chez cet animal: nécrose du fibro-cartilage de 
la 3° phalange (javart cartilagineux), — inflammations podophylliennes, com- 
pliquées de mortification des tissus (bleime, seime), ténosite nécrosante 
(javart tendineux). On le retrouve, généralement a l'état de pureté, au sein 
des foyers nécrotiques ou suppurés des poumons, complications métasta- 
tiques fréquentes des affections dont nous venons de parler. Il se rencontre 
aussi dans la nécrose de la hanche (gangréne de décubitus) et dans celle du 
ligament cervical (mal de nuque, mal d’encolure, mal de garrot). Enfin, il a 
été signalé au sein d’exsudats -diphtériques de l'intestin, dans un foyer 
nécrotique du myocarde, etc. 

Borur. — Le bacille de Schmorl occasionne la stomatite gangreneuse et 
lentérite diphtérique des veaux, — la vagino-métrite diphtérique des vaches, 
— des abcés de la panse et des ulcéres du feuillet,— des lésions nécrotiques 
ou suppurées du foie et des poumons,— de graves mortifications du pied 
(gangréne des onglons, panaris, limace, piétin, mal de pied contagieux), — 
la nécrose enzootique de la queue, etc... Il est fort probable, également, 
qu'on doit rapporter au germe qui nous occupe les poussées gangreneuses 
qui aggravent si souvent les localisations podales de la fiévre aphteuse. 

Movuron. — Le bacille de la nécrose provoque, chez cet animal, une atfec- 
tion enzootique qui se traduit par des ulcérations des lévres, du nez et des 
membres; on le rencontre aussi dans des abcés hépatiques et il faut voir 
en lui agent des maladies nécrotiques de l’ongle, le piétin en particulier. 

Porc, — Le bacille de Schmorl a été trouvé dans la stomatite diphtérique, 
la gangrene de la cloison nasale, les ulcérations intestinales, etc. 


Curen. — Le bacille de la nécrose serait la cause d'une dermatite phleg- 
moneuse et fistuleuse trés spéciale. 
Lavin. — Le bacille qui nous occupe est l’agent dela « maladie de 


Schmorl », ou nécrose envahissante du nez et des lévres. On l’'a noté aussi 
dans des lésions variées, notamment dans des foyers pulmonaires infarci- 
formes. 


Le bacille de la nécrose a été rencontré chez d'autres espéces animales, 
mais a titre purement fortuit. On a méme constaté sa présence chez 'homme. 
Il a déterminé, par infection accidentelle, de petits abcés du doigt chez 
Schmorl et son garcon de laboratoire. 

Notons, une fois pour toutes, que son role pathogéne, au moins exclusif, 
nest nullement établi avec rigueur dans l'ensemble des affections citées 
plus haut. 


En somme, le bacille de Schmorl engendre : du cédté des 
tassus externes, des affections nécrotiques ou gangreneuses et, 
quelquefois, des altérations de nature suppurative, — du cdté 
des muqueuses, des affections, improprement nommées diphté- 
riques (répondant aux nécroses des tissus externes), qui offrent 
volontiers le caractére térébrant et gangreneux et, quelquefois, 
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des altérations de nature suppurative, — enfin, du cété des 
viscéres, des nécroses ou des abcds. Nous rappellerons que, 
depuis les remarquables travaux de Veillon, il n’est plus permis 
de confondre la nécrose, qui représente la mortification des 
tissus, avec la gangréne, qui représente leur putréfaction in 
vivo, et que cetle derniére demeure l'apanage des microbes 
anaérobies (lesquels peuvent, d’ailleurs, se borner & déterminer 
de simples nécroses). Le bacille de Schmorl, anaérodie, est 
capable d’occasionner, selon les cas, des mortifications ow des 
gangrénes au niveau des tissus externes et des muqueuses; par 
contre, au niveau des viscéres, il ne provoque jamais de putré- 
faction 7n vivo. 

Les lésions dues au microbe qui nous occupe se classent 
donc finalement en deux catégories distinctes : nécroses (com- 
pliquées ou non de gangréne) et processus suppuratifs. Dans 
les deux cas, la fréquence des ¢hrombo-phlébites explique aisé- 
ment celle des métastases qui, selon la voie offerte & la migra- 
tion des germes, apparaissent soit au niveau du foze, soit au 
niveau des poumons. 

Les échantillons du bacille de la nécrose qui ont servi & nos 
recherches provenaient de chevaux atteints de javart (foyers 
pulmonaires métastatiques). Ils peuvent étre considérés prati- 
quement comme identiques entre eux; les quelques différences 
observées, d’ailleurs fort légéres, seront mentionnées en pas- 
sant. 


MORPHOLOGIE 


Dans les produits pathologiques naturels (1), comme dans 
les lésions expérimentales et les cultures, le bacille de Schmorl 
offre des aspects assez variés que l'on peut ramener 4 deux 
types principaux, le ¢ype allongé (filamenteux) et le type court, 
dont la filiation se trouve facilement établie par examen des 
cultures ow ]’on voit le second succéder au premier. 

La forme allongée, la plus commune, est vraiment caracté- 
ristique du bacille de la nécrose. Elle ne fait jamais défaut dans 


(1) Nous en avons examiné histologiquement un grand nombre, tant chez 
le cheval que chez le boeuf. 
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les lésions en voie d’extension et prédomine dans les lésions 
récentes. En culture, c’est elle qui apparait au début du déve- 
loppement, quand on s'adresse aux milieux liquides et surtout 
aux milieux liquides glucosés. Elle se manifeste par de longs 
filaments, droits ou flexueux, parfois repliés sur eux-mémes, 
souvent enchevétrés. Des filaments entrecroisés peuvent, @ wn 
examen trés superficiel, simuler des formes ramifiées, d’ott 


Fic. 1. — B. de Schmorl (type allongé et type court) dans les produits 
pathologiques (foyer de nécrose métastatique du poumon d'un cheval 
atteint de javart). Giemsa. Gr. : 1.800. 


lerreur de certains auteurs qui ont classé le bacille de Schmorl 
dans le groupe des Streptothricées; un peu d’attention suffit pour 
éliminer cette interprétation. La dongueur des filaments est 
extraordinairement variable. Au sein des lésions, elle atteint 
en moyenne 10-20 p», mais il n’est pas rare de rencontrer des 
éléments offrant jusqu’a 50-100 » et plus. En culture 
(milieux liquides), on obtient des filaments excessivement 
longs et difficiles 4 mesurer en raison de leur enchevétrement; 
ils occupent souvent plusieurs champs microscopiques (nous 
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en avons observé un qui atteignait 360 pz). La largeur des 
filaments, qui oscille entre 0 » 7 et 1 », peut dépasser 2 p. chez 
les formes renflées dont on parlera dans un instant. Les types 
allongés sont habituellement constitués par une gaine tras 
fine, enveloppant un protoplasme clair, qui se condense, de 
place en place, en granulations chromatiques. Selon les élé- 
ments, ces granulations s’espacent plus ou moins ou confluent, 


Fic. 2. — B. de Schmorl. (Culture de vingt-quatre heures en bouillon Martin 
'  glucosé 4 2 p. 1000.) Fuchsine phéniquée. Gr. : 1.800. 


au contraire, jusqu’a s’accoler véritablement. On rencontre 
assez souvent, dans les préparations, des filaments qui semblent 
avoir subi un mouvement de torsion sur eux-mémes. 

Rarement (lésions dinoculation chez le lapin, cultures en 
milieux pauvres), on observe des éléments irréguliers, d’habi- 
tude longs et épais, & protoplasme finement granuleux, conte- 
nant des vacuoles. Ces éléments, dépourvus de corpuscules 
chromatiques, présentent parfois sur leur trajet des renflements 
en fuseau, ou bien se terminent par des massues analogues aux 
chlamydospores de certaines algues. 
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Quand on suit le développement du bacille de Schmorl dans 
les milieux liquides, on constate que les filaments se fragmen- 
tent en articles de plus en plus courts. Au sein des vieilles 
cultures, qui offraient tout d’abord uniquement des formes 
allongées, on ne retrouve & un moment donné que des éléments 
de 24 3 p de longueur. Ces formes courtes résultent donc de 
la division des filaments. Le type court se rencontre dans les 
lésions anciennes, comme dans les vieilles cultures. Certains 
échantillons du bacille de la nécrose (ceux dont le pouvoir 
fermentatif vis-a-vis du glucose est peu marqué) poussent 
d’emblée sous la forme courte en milieu liquide. 

Le bacille de Schmor!l est immobile et n’offre pas trace de cils. 
Il ne donne point de spores, ainsi que le démontrent |’étude 
histologique et le chauffage des cultures. Il se teint par les 
couleurs basiques d’aniline; mais, tandis que les éléments 
jeunes fixent ces dérivés avec intensité, les cellules agées se 
colorent trés mal. La thionine phéniquée et le Zieh] dilué 
teintent fort bien les granulations et le Giemsa leur imprime 
une belle métachromasie. 

Le bacille de la nécrose se décolore par la méthode de Gram. 


CULTURES. 


Pour « travailler » avec le bacille de Schmorl, on est, pras- 
quement, obligé de se servir de cultures en milieu liquide ; cul- 
tures, bien entendu, anaérobies. L’anaérobiose est obtenue, 
sans difficulté, par l'emploi combiné du vide et de l’hydrogéne ; 
nous ne saurions trop recommander, a ce point de vue, le dis- 
positif excessivement pratique di a M. Legroux et résumé a la 
suite de ce travail. Le meilleur milieu liquide est le bouillon 
Martin, glucosé ou non selon le but que l’on se propose, bouilli 
dix minutes (puis refroidi) avant l’ensemencement. Ceci posé, 
nous allons indiquer les caractéres essentiels du bacille de la 
nécrose cultivé, 4 37 degrés, dans les divers milieux usuels, ow 
il pousse aisément & l’abri de lair. 


Bovitton Martin. — On obtient, en dix-douze heures, un 
trouble uniforme du liquide. L’agitation fait apparattre des 
ondes soyeuses, moirées, en méme temps qu’elle provoque le 
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dégagement ‘de quelques bulles gazeuses. Au bout de vingt- 
quatre heures,"un dépot blanc sale, crayeux, tassé, adhare au 
fond du tube. Aprés trois-quatre jours, tous les germes se sont 
déposés et le milieu demeure indéfiniment limpide. Les cul- 
tures dégagent une odeur spéciale, pénétrante et tras désa- 
gréable, celle du javart exactement. 

Bourtton Martin, ciucost a 2 p. 1.000. — L’abondance est 


Fic. 3. — B. de Schmorl. (Formes renflées. 
Lésions dinoculation chez le lapin.) — Fuschsine phéniquée. Gr. : 1.800. 


plus grande que dans le bouillon Marlin simple et le déga- 
gement gazeux plus considérable (le liquide, non agité, apparait 
toujours surmonté d'une collerette mousseuse). Le milieu 
devient trés faiblement acide. Certains échantillons fermentent 
peu et ne gagnent guére a étre cullivés en bouillon Martin 
glucosé; il est & noter que, dans ce milieu, comme dans le 
précédent, ils poussent d’emblée agglutinés (et sous la forme 
courte). ' 

Serum Ligue. — On voit apparaitre, aprés quarante-huit 
heures, des flocons épais, nuageux, qui flottent dans le liquide 
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et se déposent peu & peu au fond du tube. Le sérum n’est ni 
coagulé, ni fluidifié. 

Lair. — II se caille, du 4° au 6° jour, par acidification. 

Geiatine (410 p. 100, au bouillén Martin). — Dans ce milieu, 
maintenu & 37 degrés, se forment, comme dans le sérum, des 
flocons épais qui ne tombent que lentement & cause de la 
viscosité du liquide. La gélatine n’est nullement attaquée, car 
elle fait prise au sortir de |’étuve. 

GéLtose (au bouillon Martin). — Sur la gélose inclinée, 
naissent de petites colonies isolées, 4 bords déchiquetés, 
semi-transparentes et légerement brunatres. — Dans la gélose 
ensemencée par pigére, on observe un axe grisdtre, d’ou 
partent des prolongements boursouflés, irréguliers, « liché- 
noides ». 

Strum coacuts. — £n strie, c'est une trainée grisatre, a 
bords sinueux, finement ridée & sa surface. — En pigire, si 
le milieu a été coagulé a la température minima (de facon & 
obtenir une gelée transparente), c’est un aspect rameux, rap- 
pelant un peu le « sapin renversé » de la bactéridie charbon- 
neuse. 

Pomme DE TERRE. — Nous n’avons pas obtenu de culture. 


Browoair. 


Le bacille de Schmorl est un anaérobie strict. On peut, cepen- 
dant, obtenir sans difficulté des cultures 4 lair, dans les milieux 
liquides (non bouillis), quand on l’y ensemence avec des 
aérobies stricts (6. sebtilis — procédé de M. Roux) ou facultatifs 
(bacille du rouget). Le 6. swéc¢idts agit en absorbant l’oxygéne 
du milieu lors de son développement et en maintenant l’anaé- 
robiose, mécaniquement et biologiquement, sous son voile 
une fois formé. Le bacille du rouget joue le réle d'un 
minuscule appareil & hydrogéne sulfuré (on sait qu’il produit 
HS — et des mercaptans — aux dépens des peptones). Sur 
le conseil de M. M. Nicolle, nous avons entrepris de rem- 
placer le bacille du rouget par le sulfure de calcium. Ce 
composé, stérilisé en tube ouvert & 180 degrés et ajouté, 
a l'état de traces, au bouillon Martin (glucosé a 0,2 p. 100) 
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ou au milieu T (1), permet un développement facile du 
bacille de la nécrose sans la moindre précaution. 

Les milieux au sulfure de calcium nous ont rendu les plus 
grands services pour isoler le bacille de Schmorl et pour en 
« remonter » les cultures affaiblies (voir plus loin). Dans le 
bouillon Martin au sulfure de calcium, soit dit par anticipation, 
le bacille de la nécrose donne une toxine aussi active que dans 
le bouillon Martin soumis 4 l’action du vide et de ’hydrogéne ; 
il en va de méme pour le bacille tétanique (expériences 
inédites). 

Le bacille de Schmorl croit de 30 & 40 degrés; l’optimum se 
place entre 37 et 38 degrés. Il ne pousse pas dans les milieux 
acidifiés, méme modérément. Il fermente le glucose et le lactose 
(parfois faiblement), mais n’attaque ni le saccharose, ni la 
glycérine. Il ne jouit point du moindre pouvoir protéolytique (la 
gélatine, ayons-nous vu, n’est méme pas liquéfiée). I] produit 
de l'indol et dégage l’odeur fétide mentionnée plus haut et que 
M. Alilaire attribue 4 la présence de mercaptans. 

Les cultures conservent leur vitalité, 4 la température ordi- 
naire, en bouillon Martin simple, pendant plusieurs mois. Elles 
meurent a 37 degrés, en bouillon Martin glucosé, aprés une 
semaine environ. 


JsOLEMENT. 


ll n’offre guére de difficultés, quand on part de produits ou 
le bacille de Schmor] existe en abondance et presque a l'état 
pur. Sinon, il devient, cela va de soi, d’autant plus ardu que les 
germes sont moins nombreux et accompagnés d'une quantité 
plus grande de microbes étrangers, notamment d’anaérobies. 


Dans le premier cas, on obtient souvent des cultures pures 
d’emblée par ensemencement en milieux liquides additionnés 
de sulfure de calcium. Si les tubes d’origine sont encore souillés 
de quelques impuretés, on arrive généralement a s’en débar- 


(1) Milieu employé par MM. Truche et Cotoni dans leurs recherches sur 
le pneumocoque et ainsi formulé : peptone Chapoteaut 4 p. 100 ; glu- 
cose 0,2 p. 100; sel marin 0,5 p. 100 (on alcalinise jusqu’a coloration violet 


franc au tournesol). 
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rasser grace & un petit nombre de passages en milieu sulfuré, 
répétés & court intervalle. 

Dans le second cas, il faut recourir au procédé classique de 
Veillon, mais on facilite erandement la réussite quand on fait 
une culture préalable en milieu sulfuré, « culture d’enrichis- 
sement » qui assure la prédominance du bacille de la nécrose. 
Dans les premiers tubes d’une « série Veillon », la gélose est 
toujours disloquée par les gaz de fermentation ; dans les derniers, 
on trouve des colonies isolées, lenticulaires ou glomérulaires, 
opaques, d’un blanc grisdtre, qui apparaissent du 3° au 5° jour 
et atteignent, au plus, le volume d’une téte d’épingle. 

Le bacille de Schmorl étant isolé, on peut l’ensemencer dans 
le bouillon Martin simple ou dans le bouillon Martin glucosé a 
2 p. 1.000. Indiquons, nettement, les avantages et inconvénients 
respectifs de ces deux milieux. Dans le bouillon Martin simple, 
les cultures sont moins abondantes et souvent « capri- 
cieuses » (1); alors méme que I’on fait des passages réguliers 
(tn vitro), on n’est jamais str d’obtenir un développement en 
vingt-quatre heures et de temps en temps il faut, pour 


x 


« remonter » les microbes devenus paresseux, recourir & un 
passage en milieu sulfuré. Par contre, grace 4 l’absence de 
toute acidification, le bouillon Martin simple constitue le milieu 
d’élection pour conserver les germes (lorsque ceux-ci sont un 
peu vieux, ils ne « repartent » que dans les liquides sulfurés). 
— Dans le bouillon Martin glucosé, les cultures sont plus abon- 
dantes et se font réguliérement ; on est toujours sir d’obtenir 
un développement en vingt-quatre heures avec des germes tant 
soit peu entrainés. Le bouillon Martin glucosé constitue done 
le milieu d’élection pour les cultures qui suivent l'isolement et 
pour le travail courant. En somme, on l’emploiera dans tous 
les cas usuels, la conservation exceptée. 


(1) Au fond, c'est le cas de tous les anaérobies, cultivés dans le bouillon 
Martin non glucosé. 


MODIFICATIONS A L’APPAREIL VIDE-HYDROGENE 


POUR 
LES CULTURES ANAEROBIES EN MILIEUX LIQUIDES 


par RENE LEGROUX. 


L’appareil, nécessitant l'emploi du vide et de lhydrogéne, 
décrit par M. Roux en 1887, et qui, depuis, n’a cessé d’étre 
utilisé couramment pour les cultures anaérobies, présente deux 
inconvénients que nous avons cherché a éviter. La manceuvre 
successive de deux robinets, pour l’arrivée de l’hydrogéne et 
pour le vide, est incommode lorsqu’il faut opérer rapidement. 
D’autre part, les canalisations sont souvent remplies par l’eau 
due a l’éyaporation, sous le vide, des bouillons de culture; 
cette eau, chassée par le courant d’hydrogéne, mouille le coton 
et parfois pénétre jusqu’au milieu nutritif. 

Nous remplacons les deux robinets par un seul, branché a la 
suite de l'appareil producteur d’hydrogéne (appareil de Kipp, 
appareil de Roux, elc.); ce robinet a trois voies, deux latérales, 
une verlicale. Par la voie latérale gauche, on relie le robinet au 
flacon laveur de Durand et l'on met en communication la voie 
latérale droite avec la trompe a4 eau. La partie centrale tour- 
nante du robinet porte une tétine ot sort la voie verticale; 
cette voie met alternativement en relation les voies latérales 
avec le tube de culture. Une seule manette, assez longue, 
commande ces différents temps. 

Afin d’éviter la présence de l’eau dans la canalisation, il est 
d'abord préférable d’employer des tuyaux de caoutchouc a vide 
et non des tuyaux métalliques; puis, on placera a l'extrémité du 
caoutchouc destinée 4 porter le tube de culture un réservoir 
condensateur de vapeur d’eau. Ce réservoir doit étre petit, 
pour ne pas prendre trop d’hydrogéne & l'appareil producteur ; 
il doit étre démontable, atin d’étre facilement vidé; on le réalise 
avec un tube de verre de 15 millimétres de diamétre et de 
7 centimetres de long; les deux ouvertures recoivent chacune 
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un bouchon de caoutchouc traversé par un petit tube de verre 
effilé & chaque extrémité; l’effilure traversant le bouchon infé- 
rieur devra pénétrer dans le tube condensateur de 2 3 centi- 
metres, de maniére a permettre la collection de leau et a 


empécher son reflux dans le tube de culture. Le bouchon supé- 
rieur est relié & la canalisation partant de la voie verticale du 
robinet; le bouchon inférieur est relié, par l’intermédiaire 
d’un autre bouchon de caoutchouc, au tube de culture. 

Il y a avantage, pour hater le vide dans le milieu, & se servir 
d’un jet de gaz & flamme bleue, lequel permet en outre de 
sceller plus rapidement le tube et de ne pas noircir la verrerie. 


MORTALITE PAR LA VARIOLE, EN SUEDE 
DE 1776 A 1875 
par Atrrep PETTERSSON. 


(Travail du laboratoire bactériologique de l'Institut médical public de Stockholm. ) 


La loi de 1686 sur les cultes enjoignit au clergé suédois de 
tenir, dans les paroisses, des registres sur les mariages, les. 
naissances et les décés. Peu aprés cette date, on eut l’idée 
dutiliser ces registres pour établir une statistique sur le pays 
tout entier. Cette statistique remonte au milieu du xvm’ siécle. 
A partir de 1749, des tableaux réguliers et complets furent 
élaborés sur le mouyement de la population : les naissances 
et les décés, ete., y furent indiqués. Les rapports relatifs 4 la 
mortalité devaient, en plus de l’4ge, dénoncer aussi la cause 
des décés. Grace 4 cette disposition, on réussit & recueillir des 
matériaux d’une haute valeur scientifique pour l'étude des~ 
maladies contagieuses, et on est 4 méme de fixer la fréquence 
et la propagation de plusieurs d’entre elles @ partir de 1749. 

En ce qui concerne la variole, cette maladie fut englobée, 
dans les rapports, avec la rougeole jusqu’en 1774, année ou les 
deux maladies furent traitées séparément. A partir de cette 
époque, on est donc 4 méme de déterminer la mortalité par 
la variole, étude qui est d'un grand intérét, d’autant plus 
quelle nous permet de constater l’influence de la vaccination 
sur la mortalité par cette maladie. Aussi s’est-on souvent servi de 
cette statistique dans ce but, et, ce qui est surprenant, non seu- 
lement les partisans de la vaccinalion, mais aussi ses adver- 
saires, y ont eu recours. En général, on s’est contenté de com- 
parer la mortalité causée par la variole avant et aprés que la 
vaccination fut établie. Comme cette mortalité était déja en 
décroissance avant la vaccination, cette comparaison, comme 
nous allons le voir, ne présente pas un argument tout & fait 
irréfutable. On sen est servi pour prouver deux conclusions 
parfaitement opposées, & savoir : la valeur préventive ou bien 
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Vimpuissance plus ou moins complete de la vaccination vis- 
a-vis de la variole. 

. Mais on peut aussi examiner la répartition des décés sur les 
diverses catégories d’age avant et apres l’établissement de la 
vaccinalion. Au cas ou, aprés la vaccination, les décés sur- 
viennent. dans de tout autres catégories qu’auparavant, on a 
toute raison de croire que la vaccination est la cause de ce 
changement. J'ai traité mon sujet aussi 4 ce point de vue. La 
variole étant d’une fréquence peu considérable en Suéde depuis 
Vannée 1876, mes recherches ne sont pas allées au dela de 
cette époque. Pour me limiter & un laps de temps d’un siécle, 
je n'ai commencé mes recherches qu’a partir de 1776. Les rap- 
ports recueillis au Bureau central de Statistique de Suéde 
indiquent, jusqu’en 1801, les décés par tranches d'age de cing 
années. Le premier groupe, celui de 0 & 5 ans, est divisé en 
trois sous-groupes : de 04 1 an, —de1 a3 ans, et de 345 ans. 
A partir de l'année 1802 jusqu’en 1859, les rapports ne traitent, 
au-dessus de dix ans, que les groupes de 10 a 25, de 25 a 50 
et celui d’au-dessus de 50 ans. Depuis 1860, on a & sa dispo- 
sition les données fournies par les registres paroissiaux. 

Ne pouvant disposer tous les matériaux par tranches d’age 
de cing ans (cette disposition est celle qui offre le plus d’in- 
térét pour ces recherches), j’ai pourtant gardé cette disposition 
autant que possible. Pendant la période 1801-1860 seulement, 
les tranches de cing ans sont remplacées par les tranches plus 
larges mentionnées ci-dessus. Je donne, en outre, un apercu 
des matériaux répartis seulement en ces larges tranches. Les 
grandes épidémies ne revenaient (voir le tableau 1) qu’é de 
longs intervalles, de durée trés différente. Pour obtenir des 
résultats exacts, les périodes dans les limites desquelles on veut 
comparer la mortalité ne doivent pas élre trop courtes. C’est 
pourquoi, dans ce tableau, j’ai divisé les matériaux en périodes 
décennales. 

La vaccination fut pratiquée en Suéde pour la premiére fois 
en 1801. La vaccination obligatoire est établie depnis 1816. 
Dans la période quinquennale 1804-1805, le nombre des vac- 
cinés s’éleva & 47.258, soit 13 p. 100 de tous les enfants nou- 
veau-nés. Dans la période 1806-1810, 25 p. 100 des nouveau- 
nés ont été vaccinés, et, de 1811 & 1816, la proportion s'est 
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élevée & 44 p. 100. Voila un fait qui doit tre considéré comme 
un trés bon résultat produit par la vaccination volontaire. On 
ne se trompera pas en considérant la rapide propagation de la 
vaccination comme un effet di & l’effort employé antérieurement 
pour propager. la variolisation. On a prétendu que la varioli- 
sation ne fut jamais d’un emploi fréquent en Suéde. La pre- 
miére inoculation fut pratiquée en 1754 & Upsal. Quoique le 
peuple s'y opposat obstinément, les médecins départementaux 
se donnérent beaucoup de peine pour la répandre. 


Tasteau I. — Décés par la variole de 1776 a 1875. 


CAS CAS CAS CAS 
ANS de ANS de ANS de ANS de 

mort. mort mort mort. 
AT76 . 4.500)41804 6.057] 1826 625/41851 2.488 
ATT 1.94311802 1.533)1827 600} 1852 4.534 
1778 6.607] 1803 1.464/1828 257) 1853 279 
1779 415.102}1804 4.450]1829 53} 1854 204 
41780 . 3.374]1805 41.090] 1830 104]1855 4) 
1781 1.485]1806 4.482/1831 6412/1856 52 
4782 . 2.482}1807 o> a Aa ee 622/1857 560 
4783 3.915] 1808 1.81411833 . 145] 1858 289 
1784. 42.453]1809 2.404/1834 4.049}1859 4.470 
1785 5.080} 18410 82411835 4451860 708 
1786 674} 1814 698} 1836 138}41861 193 
1787 1.771 }1812 404)1837 3641/1862 148 
4788 . 5.460}1813 547/ 1838 1.805) 1863 307 
1/189. 6.764/1814 308} 1839 4.934]1864 T41 
4790. 5893/1815 472)1840 . 650]1865 1.336 
4791 3.101)1816 690}1841_. 237/1866 OAT 
1192 . 1.939|18417 24211842 . 58|1867 1.061 
4993, 2.103/1818 3305/4843. 9/1868 1.429 
1794 3.964/1819 161|1844 . 6]41869 1.474 
4795 6.740) 1820 143}1845 6|1870 164 
1796 4.493|1821 ° 37} 1846 2)1871 aed 
tk oe 4.75411822 44} 1847 13}1872 346 
1798 . 1.357/41823 39} 1848 71)1873 4.422 
Pigg. 2 3.756] 1824 618] t849 34111874 4.063 
1800°073: 5 + 420826895 4.243] 1850 4.376|1875 . 2.019 


Les rapports présentés a la diéle de 1761 & 1769 (1) men- 


(1) Berdttelser rérande provincialdoktorernas dmbetsférrdltningar, Stock- 
holm, 1761, Berdtteiser rérande medicinalverkets tillstand, 1765 et 1769. 
Je dois la connaissance de ces rapports a M. E. Almquist. 


ign oe: 
<i reece 
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tionnent souvent des cas de variolisation. Par un seul médecin, 
désigné par le Conseil supérieur de santé, 275 variolisations 
furent effectuées. A Stockholm;,a Gothembourg et & Chris- 
tianstad fonctionnaient méme, pendant quelque temps, des 
hdpitaux spéciaux de variolisation. Aprés cette date, les rap- 
ports exacts font défaut. 

En tout cas la variolisation, sans étre générale, devint pro- 
bablement de plus en plus fréquente. En certains endroits du 
moins, & la fin du xvi’ siecle, elle parait avoir été trés 
répandue. A Gothembourg, & cette époque, presque tous les 
enfants furent variolisés. En 1794, selon Almquist (4), la 
variole fut inoculée par Carlander a 300-400 enfants, et, en 
1799, & 600 enfants environ. A cette époque, les naissances de 
la ville n’étaient que de 400 & 500 par an. II est évident que 
VY'inoculation de la variole a bien préparé Ja population a la 
vaccination, traitement plus doux, mais aussi moins efficace. 

En examinant les cas de mort par la variole, on constate que 
la mortalité baissa rapidement & partir de 1801, et qu’aprés 
1810 elle fut, en général, trés faible jusqu’a la période 1865- 
1875. Celte diminution devient encore plus marquée, si l’on 
compare le nombre des décés avec la population, dont le chiffre 
avait naturellement. augmenté pendant ce laps de temps. Le 
tableau IV indique le nombre des décés sur 100.000 habitants 
dans les divers groupes d’dge. Pour effectuer ce calcul, j’ai con- 
sulté la « Population moyenne », par M. Gustav Sundbarg (2). 

La vaccination commenca en Suéde & la fin de l’année 1801. 
Cependant, on ne peut pas attribuer la diminution de la mor- 
talité par la variole, aprés cette époque, & la vaccination seule. 
Déja, avant qu'elle fat employée, la mortalité était en décrois- 
sance. 

Dans la période 1776-1780, 274,8 sur 100.000 habitants mou- 
rurent par la variole, et, dans les trois périodes quinquennales 
suivantes, 237,4, 190,2 et 160,4. Dans la période 1796-1800, 
la mortalité montait & 200,8 par suite de la grande épidémie de 
1800, mais elle diminua promptement de nouveau, de sorte 
qu'elle n’atteignit que 97,3 décés sur 100.000 habitants dans 
la période 18014-1805. 


(1) ALMQUIST (E.), Brana till Géresorcs hédlsovardsnimds arsberiittelse, 1889. 
(2) SonpBare (Gustav), Slatislish tidskrift, 1908. 
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Tasteau Il. — Décés par la variole de 1776 a 1875. — A. 1776 4 41810. 


1776 1784 1786 1791 1796 1804 1806 
AGE a a a a a a a 
178 1785 1790 1795 1800 1805 1810 
0a 4 an 7.829 5.917 6.160 5.360 6.548 3.020 2.390 
4a 3 ans 8.854 7.816 6.529 OY 1oS 7.696 3.931 2.788 
39g. 5° — 6 250 6.091 3.921 3.255 4 634 2.256 4.566 
| 
0a 5 ans. 22.935 | 19.884 | 16.610 | 14.367 | 18.878 9.510 6.744 
5440. — 4.096 3.733 2.808 2.673 3.344 ASEsht 4.383 
Wass — 944 1.424 656 544 134 
45420 — 352 426 288 ATT 243 458 461 
20 225. — 439 A717 423 55 95 
254230 — 36 44 ov 20 40 \ 
304-35 — 17 Q 18 5 23 ] 
35 a 40 — 5 5 9 14 aI 36 
0a45 — 3 3 1 » 7 \ 
45 & 50 —_— 1 4 2 » » 
50 & 5a. — » 1 » 1 2 
She et) » » ») » 6 8 99 
60 3 8 5 2 6 
28 529.) 25.415: | 20.559. | 17.847. |. 23.392 | 11.594 8.653 
B. — 1844 4 41845. 
1844 1816 1824 1826 1831 1836 1841 
AGE a a a a a a a 
1845 1820 1825 1830 1835 1840 1845 
he. fan. 761 468 698 694 1.634 4.817 412 
44 3 ans. 676 366 355 319 659 736 45 
Si: ee ee 376 189 148 104 248 Joa. 115} 
0a 5 ans 4.813 1.023 1.204 LAAT 2.541 2.886 170 
5a410 — 315 241 142 96 231 402 1s 
ats — ) 
4 4a420 — 216 248 406 248 431 620 44 
20 af25 — ») 
95 a 30 - — 
30 a 35 — ; 
35 a 40 — 20 26 A97 168 642 950 55 
40 445° — \ 
45 a50 — 
50a55-—  ) 
55 a 60 — 5 3 2 10 28 30 32 
60 } 
2.429 1.541 1.948 4.639 3.873 4.888 316 
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C.. — 1846 a 1875. 
De ee ee eS 


1846 4854 1856 \, 1864 1866 1874 
AG Eesha ae wes 1a 

41850 1855 41860 1865 | 1870 4875 

| 0a Jan 337 | 1.676 | 1.346 971 | 2.401 | 1.944 
1a 3 ans 216-| ' 491] 338 289 104 696 
Pee Oe ee 97 173 144 94 204 293 
04-5 ans. 850 | 2.340 | 1.848 | (1.334 | ,3.306 | 2.900 
ee eee 143 223 432 |! 97 203 369 

r AO a 1S — ) 59 We 174 
18 a20 — | 290 103 344 65 145 276 
Foy a os — \ 149 258 530 
"95 4 30--— 180 291 503 
Cape y 85 192 351 634 
35a 40 — 467 > 4.439 $ 1.292 195 308 627 
Le ka” a 143 313 317 
b45 450. — 102 218 459 
hSO a 5B 1 184 322 
i558 A460 — 51 141 246 60 136 236 
60 ) 32 158 332 
| 1.803 | 4.546 | 4.079 |..2.725 | §%.945 | 7.879 


L’épidémie de 1800 ne provoqua qu'une élévation tempo- 
raire de la courbe descendante des décés par variole. Si on 
les avait répartis sur des périodes décennales, l’épidémie 
n’avrait marqué aucun changement sur la courbe ef les. 
chiffres auraient indiqué un abaissement continu (voir le 
tableau III). 

Un simple examen démontre que le nombre des vaccinés de 
cette période était, par rapport & la population, en trop faible 
proportion pour expliquer la décroissance produite, et que la 
vaccination y était pour tres peu de chose. Dans cette période 
le nombre des vaccinés fut de 47.258. On ne se trompera guére 
en disant que la plus grande partie d’entre eux était représentée 
par les enfants n’ayant pas encore atteint cing ans. 

Déduction faite de ce nombre a la population moyenne (au- 
dessous de cing ans), ilreste les habitants sur lesquels la vacci- 

nation n’avait eu aucune prise. En supposant que tous les décés 
aient eu lieu parmi les non-yaccinés, il est facile de calculer com-. 
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bien il y avait de décés par variole sur 100.000 habitants de cette 
catégorie. Ce calcul donne 755,2, chiffre encore plus bas que 
le plus petit nombre précédent, soit 1001,9 dans la période 
1791-1795. Cela prouve que les décts par variole auraient 
diminué méme sans la vaccination. Bien entendu, on peut 
faire une semblable évaluation pour les périodes suivantes. Le 
nombre des vaccinés fut, dans la période 1806-1810, 93.595, 
soit 25 p. 100 des nouveau-nés ; 1844-1815, 175.632, soit 
44 p. 100; 1816-1820, 289.797, soit 72 p. 100. Ces vaccinés 
déduits de la population, les décés par variole sur 100.000 habi- 
tants dans le groupe de zéro & cing ans se présentent de la 
maniére suivante : 

1776-80 : 1696,2; 1781-85 :1440,7; 1786-90 : 1227,2; 1794-95: 
10014,9; 1796-00 : 1257,3; 1804-05 : 755,2; 1806-10 : 677,2; 
1811-15 : 307,6; 1816-20 : 602,1; 1824-25 : 1174,8. 

Cependant, cette évaluation parle en faveur de la vaccination. 
Un certain nombre des vaccinés moururent au cours de cette 
méme période et furent par la déja éliminés de la population 
moyenne. Peut-étre vaccinait-on, aucommencement, des enfants 
au-dessus de cing ans. Ce qui est certain toutefois, c’est qu il y 
avait quelques décés parmi les vaccinés. 

Il résulte néanmoins de ce calcul que la mairtalité par 
.variole baissa continuellement jusqu’en 1816-1820. Par la 
suite, les chiffres indiquent un accroissement de cette mortalité. 
Certes on pourrait dire qu’on arrivait & un si bon résultat 
parce que la propagation de la variole, de ses foyers, pouvait 
étre enrayée par la vaccination autour de ceux-ci. Or, on sait 
que la vaccination fut pratiquée, au commencement, surtout 
sur les enfants des classes aisées, soit a des individus peu exposés 
a la maladie. Du reste, si une vaccination de 44 p. 100 des 
naissances dans la période 1811-1815 avait élevé un tel obs- 
tacle & la propagation de la variole qu'il y avait seulement 
123,5 décés sur 100.000 habitants dans le groupe de 0 4 cing 
ans, il serait incompréhensible que la vaccination de 71,5 p. 100 
dans la. période 1831-35, de. 75. p..100 depuis 1836-40, et de 
74 p. 100 depuis 1866-70, ne ptit réduire la mortalité anis le 
méme groupe & moms de 130,0 ; {47,5 et 124,2 sur 100.000 habi- 


tants. 
Il ya encore une raison qui indique que la mortalité était 
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en baisse & la tin du xvi’ siécle, baisse qui continuait quelque 
temps aprés que fut établie la vaccination. En comparant la 
relation entre la mortalité du groupe de un an a celle de un a 
trois ans, on voit que le nombre des décés était presque le 
méme, quoique un peu prédominant dans le dernier jusqu’a la 
période 18{4-1815. A partir de cette époque les décés du pre- 
mier groupe vont en augmentant (Voir les tableaux II et I). Un 
examen des décés sur 100.000 habitants (voir le tableau IV ) 
donne le méme résultat. Il est évident que c’est la vaccination 
qui a réduit la mortalité dans le deuxiéme groupe. Souvent 
la vaccination ne fut pas pratiquée chez les enfants au-des- 
sous d’un an. Néanmoins Ja mortalité par variole baissait sans 
interruption dans ce groupe a partir de 1776 jusqu’a 1821, c’est- 
a-dire dans une période de quarante-cing ans environ. 

Nous ne connaissons pas la cause de cette diminution. Peut- 
étre la variolisation y était-elle pour quelque chose. Cela n’est 
pourtant admissible que pour le xvm® siécle, car on doit 
supposer que la vaccination la supprima tout de suite. D’ailleurs 
la variolisation n’était pas d’un usage assez fréquent pour qu'on 
puisse la considérer comme une cause suffisante de cette 
diminution. 


Tasteau II]. — Décés par variole de 1776 a 1875 
en périodes décennales. 


1776 | 1786 | 1796 | 1806 | 1846 | 1826 | 1836 | 1846 | 1856 1865 
: f : a 


AGE a a a a EY EY a a a 

1785 | 1795 | 1805 | 1845 | 1825 | 1835 | 1845 | 4855 | 1865 1875 
0a 4/43 806)41.520) 9.871] 3.454] 1.4166] 2.328) 1.929} 2.243] 2.317] 4.312 
1a 3/16.670}12.281}11.627| 3.464 721 978 781 107 647} 1.400 
3 A 5]/12.341] 7.176] 6.890] 1.942 337 352 346 270 238 494 
5 & 10] 7.829) 5.481] 4.932] 4.758 383 327 4AT 368 249 572 


10 & 25] 3.162] 1.843) 4.530 677 654 679 664 993 8414) 41.457 
25 a 50 124 95 M14 56 223 810) 4.005} 4.606] 2.104] 4.221 
50 42 10 22 34 5 38 62 492 435] 1.368 


53.944/38.406/34,986/11.082} 3.489] 5.512) 5.204] 6.349] 6.804]13.824 


Cependant, ce n’est pas dans toutes les catégories quinquen- 
nales que se présente cette diminution de la mortalité par 
variole. Avant la vaccination, les décés devinrent de plus en 
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plus rares dans les catégories d’Age avancé. Apres la vaccina- 
tion, un accroissement se fait bientot remarquer, accroissement 
qui, dans les derniéres périodes décennales, atteint un chiffre 
trés élevé. 

Un regard sur les nombres absolus des décés de variole, 
suffit pour montrer que ceux-ci se répartissent tout autre- 
ment dans certains groupes d’age, aprés la vaccination qu’avant 
celle-ci. D’abord laissons de cété l’accroissement de la popu- 
lation et n’examinons que le pourcentage des décés sur la mor- 
talité totale par variole dans les différentes périodes décen- 
nales. s 

Dans le premier groupe, celui de zéro & un an, le nombre 
absolu des décés a subi une forte diminution, fait qui est 
tout naturel vu que, en général, la mortalité par variole a 
considérablement baissé (tableau III). Mais le pourcentage de 
tous les décés par variole (voir le tableau V) est, dans les 
derniéres périodes, le méme ou méme plus grand que dans les 
premiéres, c’est-a-dire avant la vaccination. Dans les autres 
groupes, au-dessous de dix ans, la mortalité relative a diminué 
d'une maniére plus ou moins manifeste. Le deuxiéme groupe, 
celui de un & trois ans, présentait, avant la vaccination, la plus 
grande mortalité absolue et relative. Aprés la vaccination, une 
diminution commence et va en grandissant pour chaque nou- 
velle période décennale. La différence s’éléve & 20 p. 100, soit 
de 30 p. 100 dans la période 1776-1785 jusqu’a 9,5 p. 100 dans 
la période 1856-1865 et 8 10,1 p.100 dans celle de 1866-1875. La 
diminution est la plus grande chez les enfants agés de quatre 
et cing ans; 4 savoir : de 22 p. 100 dans la période 1776-1785, 
a 3,5 p. 100 dans les deux périodes 1856-1865 et 1866-1875. A 
partir de 1826 et surtout dans les deux périodes ci-dessus, la 
mortalité est la plus faible dans le groupe de 3 & 5 ans (en met- 
tant de cété les individus au-dessus de cinquante ans). Dans le 
groupe de la sixiéme a la dixiéme année, la diminution, tout en 
n’étant pas aussi forte, est quand méme trés prononcée. De 
semblables oscillations étant inconnues dans les ravages causés 
par les maladies contagieuses en général, aussi bien que par la 
variole en particulier, avant la vaccination, il faut en chercher 
la cause dans le changement qu’a subi le corps humain par la 
vaccination. 
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Tasteau LV. — Mortalité par la variole par an 
et sur 100.000 habitants. 


1796 | 1801 | 1806 


4781 | 1786, | 41794 


a a a a a a 
1780 1785 790 1795 1800 1805 1810 
CODES i GE aig 2517,1 
14a 3 ans 1628, 7 
a5 — 4256, 7 


0&8 ans. | 1696,2 1237,3 | 638,9 | 460,7 
5a 10 — 428 ,7 282.9% 129;7 | 14253 
10a 145. — 93,5 65,9 

15a20 — 37,3 23,9 14,2 13,9 
20425 — 14,8 9,9 

954 30—-— 4,2 4,6 

30a 35 — 2,2 2,7 | 

35 a 40. — 0,6 | da | 0,7 0,9 
40 R45 — 0,4 0,9 

45 a 30 — 0,18] 0,4 

50a 55 — » 0,3 

BSA 60 — 5 1,4 | 0,4 1,3 
60 053 0,5 
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Tasreau IV (suite). 
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Voila une preuve irréfutable de effet exercé par la vac- 
cination. Comme ecelle-ci ne se pratique souvent qu’a la 
fin de la deuxiéme année, ou méme plus tard, on ne peut 
s attendre & une amélioration prononcée dans le groupe de un 
a trois ans, mais seulement dans celui de trois 4 cing ans. 

Dans lage de dix & vingt-cing ans, le nombre des décés 
dimimue au début d’une maniére considérable, devient ensuite 
presque constant, pour subir enfin une petite augmentation. 
Les décés p. 100 de la mortalité totale dans ce groupe d’age 
sont, dans les trois derniéres périodes décennales, deux fois 
plus nombreux que dans les trois premiéres. 

Le plus grand accroissement des décés par variole se présente * 
dansle groupe d’age de vingt-cing & cinquante ans. La morta- 
lité par variole dans les périodes 1856-1865 et 1866-1875 y est 
presque aussi grande que dans le groupe de un an. Le pourcen- 
tage de tous les décés par variole s'est élevé dans ce groupe 
- de 0,2 p. 100 dans la période 1776-1795 jusqu’a 30,9 p. 100 et 

4 30,5 p. 100 dans les périodes 1856-1865 et 1866-1875. Presque 
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le tiers de tous les décés par variole se rencontrent donc 
dans cette période, parmi les individus qui sont dans lage le 
plus actif de la vie. Il en est de méme du groupe au-dessus de 
Prnquante ans. Le coefficient mortuaire s’est élevé de 0,02 p. 100 
jusqu’a 6,4 p. 100 pendant lédit intervalle. Voila un effet pro- 
duit par la vaccination, lequel n’est point satisfaisant. 


Tasteau V. — Pourcentage des décés sur la mortalité totale 
par variole dans les groupes d’age suivants : 


4776 | 1786 | 1796 | 1806 | 1846 | 1826 | 1836 | 1846 | 1856 1866 
a a a a a a a a a a 
4785 | 1795 | 1805 | 1815 | 1825 | 1835 | 1845 | 1855 | 1865 1875 
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La mortalité dans le groupe de 25 & 30 ans a, bien entendu, 
une beaucoup plus grande importance au point de vue écono- 
mique que celle de la premiére et de la deuxiéme années. 
A priort, il est évident qu’une vie de 20 ans représente une 
plus haute valeur qu’une vie de 1 ou de 2 ans. Les décés sur- 
venus dans le groupe 25-50 ans constituent done une sérieuse 
perte sociale. On savait depuis longtemps par les statistiques 
des hdpitaux et par les comptes rendus des épidémies confi- 
nées dans certaines régions limitées que, parmi les vaccinés 
atteints par la variole, le nombre des décés était plus grand sur 
les agés que sur les jeunes. En Suéde, M. Almquist (1) a atliré 
lattention sur ce fait pour la ville de Gothembourg. II est évi- 
dent que la connaissance du risque que court l’Age mar en cas 
d’épidémie de variole est de la plus grande importance. 

La variole protege contre une nouvelle infection de cette 
maladie. Il est rare qu’une personne en soit atteinte deux fois, 
et il est encore plus rare que la seconde fois la maladie améne 


({ Atmguisr (E.), Sv. Léharesdllskapets firhandlingar, 1908, p. 231. 
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une issue fatale. Quant & l'issue mortelle, on peut done dire 
que la variole donne une immunité presque parfaite contre 
elle-méme. Plus lage avance, moins sont nombreuses les 
personnes susceplibles de contracter une variole mortelle. 
Aussi la mortalité par la variole baissait-elle & mesure que l’on 
avancait en age avant la vaccination, parce que les personnes 
ayant eu la variole devenaient de plus en plus nombreuses. 
Dans les tranches d’Age au-dessus de vingt ans la mortalité 
était souvent presque nulle. Il en a été tout autrement aprés la 
vaccination. 

Examinons maintenant quel changement doit produire une 
immunisation, telle que la vaccination, sur la mortalité par 
variole. Aujourd’hui on est d’accord que cette immunisation 
n'a qu'un effetrestreint. Gependant, elle s’étend sur des périodes 
de durée trés différente chez différents individus. La vaccina- 
lion étant en général pratiquée dans la deuxiéme année, |’im- 
munité acquise doit étre la plus parfaite et les décés le moins 
nombreux peu aprés cette époque. Plus le temps écoulé aprés 
la vaccination est long, plus deviendra grand le nombre de 
ceux qui sont susceptibles de contracter 4 nouveau la variole, et 
en conséquence plus nombreux les décés. C'est précisément ce 
que montrent les tableaux. Ils prouvent que l’immunité s’affai- 
blit considérablement aprés quelque temps. Pour élre 4 méme 
d’apprécier la portée de cet affaiblissement, il faut connaitre 
le nombre des décés proportionnel 4 la population dans les 
différentes tranches d’age. 

Il ressort de ce qui précéde que la méthode de vaccination 
employée chez nous jusqu ici ne donne pas une protection suffi- 
sante contre la variole. On peut méme se demander si elle 
donne des résultats réels. Il faudra donc améliorer cette immu- 
nité, si l'on veut combattre la variole par l’immunisation. 
Cette amélioration se fait par la revaccination. La question est 
de savoir & quel age celte revaccination doit avoir lieu. IJ est 
clair qu'il n’y a aucune raison d’avoir recours 4 cette mesure 
a l’age ot les tableaux ne marquent aucun accroissement de la 
variole. Mais elle est justifiée & lage ot se produit cette aug- 
mentation. Examinons donc nos matériaux. On ne peut se ser- 
vir des registres qu’aprés 1859, les précédents ne contenant que 
deux des groupes au-dessus de 5 ans, qui nous intéressent ici, 
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ceux de 58 40 et de 10 & 25 ans (le dernier — celui ow l’affai- 
blissement de l’immunité acquise par la vaccination commence 
a se manifester par augmentation des décés par variole — 
étant trop grand pour donner un résultat applicable dans la pra- 
tique). A partir de 1860 les registres peuvent donner a ce sujet 
des informations d’une grande valeur. A cette époque, la 
vaccination obligatoire était déja parfaitement appliquée. Le 
tableau IV indique les décés par variole dans les divers groupes 
et sur 100.000 habitants. La mortalité est la plus faible dans 
le groupe de 11 & 15 ans. Dans le groupe suivant, elle est 
un peu accrue, mais l’augmentation n’est prononcée que dans 
le groupe 24-25 ans. L’accroissement des décés est le plus 
grand dans le groupe 36-40 ans pour baisser de nouveau 
plus tard. En général on peut dire que Vimmunité acquise 
a aide de la vaccination a duré quinze a vingt ams environ. 
Chez certains sujets, cela va sans dire, elle a eu une durée 
plus longue. 

Ce résultat est en paekiiie conformité avec les observations 
ct les calculs faits par F. Rosander (1) et se rapportant & une 
épidémie de cent cas dans un cercle limité de la province du 
Geslvikland, en 1893 et 1894. Il constata qu il n’y avait pas de 
cas graves chez ceux quise trouvaient dans les dix premiéres an- 
nées apres leur vaccination. De ceux qui étaient dans la période 
de 10 & 20 ans aprés leur vaccination, 17 p. 100 étaient atteints 
de variole grave et dans le groupe de ceux qui n’avaient été - 
vaccinés que depuis 20 4a 30 ans le nombre en montait & 
43 p. 100. Rosander fixe l’époque de la revaccination & la 
vingtitme année. La coutume de revacciner les — est 
trés bonne dans la pratique. Mais il faut veiller & ce que la 
premiére vaccination soit exécutée minutieusement, pour que 
Vimmunité dure jusqu’’ lage de vingt ans. Sans cela, cet 
usage nest pas justifié au point de vue scientifique. Il est du 
reste tout naturel qu’on ne veuille procéder & la revaccination 
qu'une fois. Voila encore une raison pour laquelle on doit 
désirer que l’immunité acquise dure autant que possible. 

La baisse de la mortalité par la variole au-dessus de 40- 
50 ans n’a, bien entendu, aucun rapport avec la vaccination. 


(1) Rosanper (F.), Hygiea, 1895. 
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Kile exprime une résistance plus grande contre la variole, qui 
vient avec lage. 


Tastrau VI. — Répartition des décés par sexes. 


1776-41800 1860-1875 
ee ce ee 


HOMMES FEMMES HOMMES FEMMES 


P Population Populati p i Populati 
Beoas. ne pulation] 5, opulation] 7. opulation 
€c8s. | moyenne. Décés. moyenne. Déces. moy. (1). Déces. moyenne. 


16.184} 34.098}15.693] 30.5 ‘ 58.727 
17.863] 55.936]18.784 : 96} 107.360 
14.880 3.077}12.274| 53. ‘ 100.136 
8.440 002] 8.244 2 32.448 
2.014 045] 4.988] 103.83 ) 240.572 
734 .236] 755 305 188.273 
295 417] 294 ; 37| 165.442 
92 310 85 205 | 447.452 
36]. 893 36 4. 136.987 
549 43 : 434.411 
465 A 122.030] 
107.998}: 
88.264 
81. 
496). 


. 752758 .190} 1.132.937] 9.570)2 2041 647) 7.687 12.132. 


(1) La population moyenne se rapporte 4 la période 1861 a 1875. 


Il est curieux de signaler la relation existant entre les 
décés des deux sexes aprés la vacination, phénoméne démontré 
par le tableau VI. Avant la vaccination, autant d’hommes que 
de femmes mouraient de variole. Aprés la vaccination cet état 
de choses s’est modifié en faveur des femmes. C’est surtout au- 
dessus de vingt ans que cette plus grande mortalité des hommes 
se fait remarquer. Pour 100 décés de femmes on peut constater 
150 décés d’hommes. II est évident que ce fait est d’autant plus 
A regretter que les hommes étaient déji auparavant en mino- 
rité. Il est trés difficile de trouver la cause de ce fait. Il n’est 
pourtant pas probable que la vaccination ait directement agi 


632. ANNALES DE L'INSTITUT PASTEUR 


en ce sens. Je suppose que les hommes menant une vie en con- 
tact avec d’autres personnes prenaient la variole plus facile- 
ment que les femmes, ce qui explique que le nombre des décés 
d’hommes 6élait supérieur 4 celui des décés de femmes, les 
femmes étant retenues & la maison par leurs occupations 
domestiques. 


CONCLUSIONS. 


En Suéde, la mortalité par variole était en décroissance 
manifeste méme avant |’époque ou fut introduite la vaccina- 
tion. Dans les premiers temps apres son introduction, la vacci- 
nation fut encore d’une pratique trop peu fréquente, pour que 
l’on soit autorisé & attribuer 4 son influence seule la diminu- 
tion considérable qui se manifestait dans la mortalité par 
variole. 

Dans les tranches d’ages les plus basses (au-dessus de 1 an), 
par contre, l’effet exercé par la vaccination sur la baisse de la 
mortalité par variole est prouvé a l’évidence. 

Un autre résultat, celui-ci peu avantageux, qu’amenait 
incontestablement la vaccination, est l’accroissement de la 
mortalité par variole dans les groupes d’ages au-dessus de 
20 ans. 

La vaccination préserve de variole mortelle pendant une 
période de 15 & 20 ans. 

Aprés lintroduction de la vaccination, la répartition des 
décés par variole sur les deux sexes fut aulre qu’avant 
parmi les adultes, le nombre des hommes succombant & cette 
maladie est devenu plus grand que le nombre correspondant 
chez les femmes. 


LES VACCINATIONS ANTIRABIQUES 


A L’INSTITUT PASTEUR EN I9II 


par Jutes VIALA, Préparateur au service antirabique. 


Pendant l’année 1911, 342 personnes ont subi le traitement 
antirabique & l'Institut Pasteur; aucune mort n’a été signalée. 


La statistique s’établit donc ainsi : 


POrsOMMOS LPAILGCS Ae on) coe 6G ae OR eo te ee 
DEORE FM ee ne Oe es Sete nee eee 0 
MOKCAIG 2 S ciog >: sete tee te ee ens Alok Ate eS SO) 0 


Le tableau ci-dessous indique les résultats généraux des vac- 
cinations depuis l’origine. 


ANNEES PERSONNES TRAITEES MORTS MORTALITE 
A886 2.671 25 0,94 p. 100 
4887 2.770 44 0,79 — 
1838 4.622 9 (eG 
1889 41.830 1 0,38 — 
1890 4 540 a 0,32 — 
1891 4.559 h 025 — 
1892 4.790 4 0 
1893 1.648 6 0,36 
1894 1.387 Zi 0,50 — 
1895 1.520 5 0,38 — 
1896 1.308 4 0,30 — 
4897 4.521 6 0,39 
4898 4.465 3 0,20 — 
1899 1.614 4 0,23 — 
1900 1.420 , 0,28 — 
1901 4.324 5 0,38 — 
1902 1.005 2 0,48 — 
1903 628 2 0,32 — 
AQ04 755 3 0,39 — 
1905 724 3 i 
1906 - 772 4 6.434 — 
4907 786 3 0,38 — 
4908 524 i O40 
4909 467 4 0,21 — 
1910 404 0 OiO.wie — 
A914 342 0 0,0 — 
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Les personnes traitées A l'Institut Pasteur sont divisées en 


trois catégories correspondant aux tableaux suivants : 


Tableau A. — La rage de Yanimal mordeur a été expéri- 
mentalement constatée par le développement de la maladie 
chez des animaux mordus par lui ou inoculés avec son bulbe. 


Tableau B. — La rage de Vanimal mordeur a été constatée 
par examen vétérinaire. 


Tableau C. — L’animal mordeur est suspect de rage. 


x i 
x % 


Nous donnons ci-aprés la répartition, entre ces catégories, 
des personnes traitées en 1911. 


MORSURES MORSURES MORSURES 


A la téte. aux mains. aux membres. 


; 
| 


2 mB 
oo — 
Ss = 
4 ia] 
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= = 


Mortalité 
Mortalité. 
Mortalité 


Tableau A... 
Tableau B. . 
Tableau C, . 


Au point de vue de leur nationalité, les personnes traitées se 
répartissent de la facon suivante : 


Angleterre: on 2.955 alee) 0-0 ieee eee 
Lownie yoo 18 wo aie a, he ie 
Indes-Anglaises, 2 
Russie . . 4 
Etats-Unis 1 
Luxembourg . pol 


pn wine 


VACCINATIONS ANTIRABIQUES 


Répartition par départements des 330 Francais traités. 


ACIS + cee) om, wo. "apeeate LOR Te fe 5 
Alpes-Maritimes ....... 2 
PA MOMEOUN SH Sax) abs Wades tikes 2 
COEDS UR teeth 4a oi eee oa oe tea 13 
GHEBENGGr os 8) nee Sante 5 
Galvadess 72 Se 43 Se 5 Ses 6 
CORRERO NM aes Sy, ow) ul Rs 4 
CRreuseuiee see em = ES 8 
Bure-elshoie <a. So. 6 > ss 5 
JR ae Ee Sr 5 
Garonne (Haute-)....... 4 
ile-et-Wilame 2.22. 2-5 : . 9 
TREO. “Sec Sire ome eee 5 
Indre-et-Loire’. . . 2... 4 
Eore-Inférieure .-.. ceo". 6 


Maine-et-Loire ....... 3 
NIORDEMOD tye sce Sy sl ter a fhe Q 
Meurthe-et-Moselle ..... 8 
INFO ROMES comehe Pees a ive 5 
ISOM ere oes fe ere el aie 9 
Puy=dé-Dome). 2. ig eo ls 16 
Pyrénées (Basses-) . . .'.. 4 
Pyrénées (Hautes-). .... 5 
SUMELO SEE ee eel ke tie Obes 4 
SENEESHUDEUXS) Sy. See oped. 4 
Seine-Inférieure. ...... 12 
Seine-et-Marne........ 3 
Seime-et-Oise . . 2 ws 8 15 
GULGLe ce hones eran spies 405 
SOMME ee eae Or eames eee 17 


Le Gérant : G. Masson. 


Paris. — L, MARETHEUX, imprimeur, 1, rue Cassette. 
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